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В статье обсуждаются эпидемиологические, этиопатогенетические, клинические и диагностические аспекты по-
ражения центральной нервной системы при COVID-19. Вирус SARS-CoV-2 может проходить через физиологические 
барьеры и достигать кровотока или лимфы, распространяясь в центральной нервной системе человека, инфициро-
вать клетки хозяина по многим метаболическим путям, что определяет особенности клинической картины психо-
неврологических и поведенческих расстройств у пациента, представленные спектром фенотипов (синдромов), так 
или иначе ассоциированных с основным инфекционным процессом. Описаны прямое вирус-индуцированное пораже-
ние, иммунная дисфункция, избыточное воспаление и тромбофилия/гиперкоагуляция, цитокиновый и метаболический 
дисбаланс, аутоиммунные изменения, которые являются патогенетическими механизмами развития психоневро-
логических заболеваний у пациентов с COVID-19. В обзоре обоснована необходимость комплексного обследования, 
междисциплинарного подхода и многокомпонентной терапии пациентов с новой коронавирусной инфекцией. Дина-
мическое наблюдение за реконвалесцентами COVID-19 позволит объективно говорить о риске развития отдаленных 
последствий инфицирования SARS-CoV-2, а сохранение клинической настороженности в отношении возможного раз-
вития неврологических симптомов у большинства пациентов с новой коронавирусной инфекцией COVID-19 поможет 
оказать эффективную помощь как в острый период заболевания, так и в период выздоровления, восстановления и 
комплексной реабилитации: неврологической, психологической, скелетно-мышечной.
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The article discusses the epidemiological, etiopathogenetic, clinical, and diagnostic aspects of central nervous system damage 
in COVID-19. The SARS-CoV-2 virus can pass through physiological barriers and reach the bloodstream or lymph, spreading 
in the central nervous system of an infected person, infect host cells through many metabolic pathways, which determines 
the features of the clinical picture of neuropsychiatric and behavioral disorders in the patient, represented by a spectrum of 
phenotypes (syndromes), one way or another associated with the main infectious process. As a rule, this is a clinical diagnosis 
based on the results of a comprehensive examination of a patient with COVID-19. Direct virus-induced damage, immune 
dysfunction, excessive infl ammation, thrombophilia/hypercoagulation, cytokine and metabolic imbalance, and autoimmune 
changes that are pathogenetic mechanisms in developing neuropsychiatric diseases in patients with COVID-19 are described. 
The review substantiates the need for a comprehensive examination, an interdisciplinary approach, and multicomponent therapy 
of patients with a new coronavirus infection. Dynamic monitoring of COVID-19 convalescents will allow us to objectively talk 
about the risk of developing long-term consequences of SARS-CoV-2 infection, and maintaining clinical alertness regarding 
the possible development of neurological symptoms in most patients with the new COVID-19 coronavirus infection will help 
to provide eff ective assistance both in the acute period of the disease and during recovery, recovery and comprehensive 
rehabilitation: neurological, psychological, musculoskeletal.
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Накопленный опыт наблюдения за пациентами 
с COVID-19 показал, что новая коронавирусная инфек-
ция, вызванная SARS-CoV-2, это не просто болезнь лег-
ких, в патологический процесс могут вовлекаться сердце, 
почки и печень, у многих пациентов появляются невроло-
гические проблемы, включая «мозговой туман», потерю 
обоняния и вкуса и инсульты. Исследователи и клини-
цисты обращают внимание на то, как часто происходят 
повреждения головного мозга в остром и постковидном 
периоде и какими клиническими проявлениями они со-
провождаются. При этом становится яснее, что COVID-19 
повреждает мозг разнонаправлено: он может напрямую 
атаковать определенные клетки мозга, уменьшить приток 
крови к ткани мозга или вызвать выработку иммунных 
молекул, которые наносят вред клеткам мозга [1]. 

Предлагаемые клинико-диагностические и лечебные 
алгоритмы и подходы ведения пациентов, инфицирован-
ных SARS-CoV-2, позволяют не во всех случаях предот-
вратить потерю обоняния, памяти, развитие инсультов 
и других проблем, как раз наоборот, описываются такие 
«фенотипы» течения COVID-19, при которых описывае-
мые явления могут у пациентов появиться совершенно 
неожиданно и непредсказуемо, независимо от тяжести 
течения заболевания, остроты периода, длительности 
постковидного периода. Возникает закономерный во-
прос: возможно ли вмешательство на раннем этапе забо-
левания для профилактики и быстрого устранения этих 
последствий, чтобы у людей не было ранних и долго-
срочных проблем со стороны нервной системы и психоэ-
моциональной сферы?

В когортных исследованиях неврологические прояв-
ления (неврологические симптомы, сообщенные пациен-
тами, зафиксированные в медицинской документации) 
встречаются довольно часто. Так, S.H-Y. Chou и соавт. 
описывают их наличие у 82% из 3055 пациентов, госпи-
тализированных с COVID-19 [2]. Самыми частыми сим-
птомами были головная боль (37%) и аносмия или агевзия 
(26%). Наиболее распространенными неврологическими 
признаками и/или синдромами оказались острая энце-
фалопатия (49%), кома (17%) и инсульт (6%), в то время 
как менингит и/или энцефалит были редкими находка-
ми (0,5%). Авторы указали на тесную связь клинически 
зафиксированных неврологических расстройств с повы-
шенным риском госпитальной смерти. Наличие ранее 
существовавших неврологических нарушений было свя-
зано с повышенным риском развития неврологических 
признаков и/или синдромов при COVID-19 [2].

После COVID-19 у пациентов наблюдаются длитель-
ные недомогания, диффузные миалгии, симптомы депрес-
сии и инсомнии, мигренеподобные головные боли [3–7], 
часто невосприимчивые к традиционным анальгетикам, 
и головные боли с поздним началом, которые многие свя-
зывают с высокими уровнями цитокинов. В небольшом 
исследовании среди 100 пациентов примерно у 38% посто-
янные головные боли продолжались и через 6 нед. после 
возникновения [7, 8]. Потеря вкуса и запаха также может 
сохраняться после исчезновения других симптомов при-
мерно у 1/10 части пациентов при последующем наблюде-

нии до 6 мес. [9, 10]. Отмечались когнитивные нарушения 
с колебаниями или без них, включая «мозговой туман» 
(нарушение концентрации, памяти, восприимчивой речи 
и/или исполнительных функций [11–13].

У больных COVID-19 развивается ряд психиатри-
ческих симптомов, сохраняющихся или проявляю-
щихся через несколько месяцев после инфицирования 
SARS-CoV-2. В когорте из 402 пациентов, перенесших 
COVID-19 в Италии, через 1 мес. после госпитализации 
примерно в 56% случаев были отмечены психиатриче-
ские последствия: посттравматическое стрессовое рас-
стройство (ПТСР), депрессия, тревожность, бессонни-
ца и обсессивно-компульсивная симптоматика [14, 15]. 
Клинически значимая депрессия и тревога наблюдались 
примерно у 30–40% пациентов после COVID-19, у чет-
верти пациентов через 6 мес. наблюдения после остро-
го периода COVID-19 встречаются тревога, депрессия 
и проблемы со сном. Примечательно, что клинически 
значимые симптомы ПТСР регистрируются примерно 
у 30% пациентов с COVID-19, нуждающихся в госпита-
лизации, и могут проявляться на ранних стадиях острой 
инфекции или спустя несколько месяцев [16].

Крупномасштабный анализ данных 62 354 человек, 
перенесших COVID-19, из 54 медицинских организаций 
в США оценил частоту первого и рецидивирующего пси-
хического заболевания между 14 и 90 днями после поста-
новки диагноза в 18,1% [17]. Общая вероятность диагно-
за нового психического заболевания в течение 90 дней 
после постановки диагноза COVID-19 составляет 5,8% 
(тревожное расстройство — 4,7%; расстройство настро-
ения — 2%; бессонница — 1,9%; деменция (среди них 
в возрасте ≥ 65 лет) — 1,6%) среди 44 759 пациентов без 
известных ранее психических заболеваний. Все эти по-
казатели были значительно выше, чем в сопоставимых 
контрольных когортах пациентов с диагнозом гриппа 
и других инфекций дыхательных путей (рис. 1). 

Осложнения острого COVID-19, такие как ишемиче-
ский или геморрагический инсульт, гипоксически-анок-
сическое поражение, синдром задней обратимой энце-
фалопатии и острый диссеминированный миелит, могут 
привести к затяжным или постоянным неврологическим 
расстройствам, требующим длительной и обширной реа-
билитации. Кроме того, после тяжелых миопатий и не-
вропатий, возникающих во время острого COVID-19 или 
в результате действия нервно-мышечных блокаторов, 
могут сохраняться остаточные симптомы продолжи-
тельностью от нескольких недель до месяцев [18–22].

Неврологические проявления не являются лидиру-
ющими в клинической картине заболеваний, вызван-
ных коронавирусами [23]. Тем не менее уже накоплены 
данные о возможных поражениях нервной системы и их 
роли в развитии дыхательных, сенсорных, двигатель-
ных, вегетативных и других расстройств центральной 
и периферической нервной системы (рис. 2).

Частота встречаемости и продолжительность психо-
неврологических симптомов, наиболее часто встречаю-
щихся в постоковидный период у пациентов с COVID-19, 
представлены в таблице и на рис. 3.
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Рис. 1. Кривые Каплана–Мейера для появления первых психиатрических диагнозов после диагностики COVID-19 по сравнению 
с гриппом (а) и другими инфекциями дыхательных путей (б) [17]

Частота встречаемости и продолжительность психоневрологических симптомов у пациентов с COVID-19

Симптомы Количество/пациенты/страна Длительность

Повышенная утомляемость 
(наиболее частый симптом)

53%/госпитализированные пациенты/Италия До 9 нед.
39%/все пациенты/Великобритания До 12 нед.
97% из 35% с симптомами/амбулаторные пациенты/CDC/США 2–3 нед.

Расстройства памяти/концентрации/
восприимчивой речи и/или 
исполнительных функций — 
«мозговой туман» 

34%/28%/20%/у пациентов после госпитализации/Франция До 3 мес.
1/3 амбулаторных пациентов/CDC/США До 2–3 нед.

Головная боль 18% пациентов с симптомами/CDC/США До 4 нед.
38% (из 100 пациентов) после возникновения/все пациенты/
Испания

6 нед.

2%/все пациенты /Великобритания До 3–4 нед.

Боли 25% в груди, животе, суставах, мышцах/Италия До 6 нед.

Нарушения сна 26%/все пациенты/Великобритания У пациентов после 
госпитализации до 3–4 мес.31%/все пациенты/Франция

Посттравматическое стрессовое 
расстройство тревожность, 
депрессия, обсессивно-
компульсивная симптоматика

56% из 402/госпитализированные пациенты/Италия Через 1 мес.
30-40%/тяжелое течение COVID-19 До 6 мес.
25%/все пациенты/Китай До 6 мес.
30%/пациенты, нуждающиеся в госпитализации/Италия, 
Китай, США и др.

Ранний период после острого 
COVID-19 — 4–6 мес.

Потеря вкуса и запаха 1/10 часть пациентов/после исчезновения других симптомов/
Великобритания, Франция

До 6 мес.

Новые неврологические симптомы 
после острой болезни COVID-19

Более чем у четверти пациентов/среди 70 пациентов, не 
госпитализированных, после исчезновения других симптомов/
Франция

С 4 нед.
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Рис. 2. Классификация основных клинических форм поражения ЦНС при COVID-19.
Адаптировано из: Pincherle A., Johr J., Pancini L. et al. Intensive care admission and early neuro-rehabilitation. Lessons for COVID-19? Front. Neurol. 2020. 
11: 880. doi: 10.3389/fneur.2020.00880 

Рис. 3. Частота встречаемости постоянных и/или возобновляющихся поздних симптомов острой фазы COVID-19 по сравне-
нию с симптомами в постковидый период у 70 пациентов с момента подтверждения SARS-CoV-2 [24]:
1 — сенсорные нарушения: нарушение равновесия, покалывание, жжение и нейрогенные боли; 2 — признаки поражения слизистых оболочек и ко-
жи: акроцианоз, сыпь, гиперемия лица, экзема, отек языка, зуд, воспаление сосудов, спонтанный экхимоз; 3 — другие кардиологические признаки: 
внезапное недомогание, снижение насыщения кислородом; 4 — когнитивные психические расстройства: нарушения памяти, юмора или внимания, 
дезориентация; 5 — другие неврологические признаки: нарушения глотания, нарушение регуляции температуры и речи 
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Патофизиологические механизмы поражений. Все 
больше данных свидетельствует о том, что коронавирус 
вызывает «мозговой туман» и другие неврологические 
симптомы через следующие основные механизмы: пря-
мое вирусное инфицирование, тяжелое системное вос-
паление, нейровоспаление, микрососудистый тромбоз 
и нейродегенерация [11, 25–27] (рис. 4).

В начале пандемии исследователи предположили, что 
вирус может проникать в мозг и заражать нейроны — 
клетки, ответственные за передачу и обработку инфор-
мации. Но более поздние наблюдения показали, что ви-
русу трудно преодолеть защитную систему мозга — ге-
матоэнцефалический барьер — и что он не обязательно 
атакует нейроны каким-либо существенным образом. 
Несмотря на то что ранее сообщалось об обнаружении 
при других коронавирусных инфекциях вирусных ча-
стиц в головном мозге [28], убедительных доказательств 
заражения нейронов SARS-CoV-2 пока нет. Тем не менее 
к повреждениям нейронов могут приводить токсическое 
воздействие белков вируса, клеточных факторов — ре-
цепторных и корецепторных, аутоиммунные поврежде-
ния, дисбаланс цитокинов, хемокинов, БАВ, дерегуля-
ция функций, отек интерстиция, нарушение транспорта 
электролитов, метаболитов, нарушение кровоснабжения, 
ишемия, нарушение pH, уменьшение взаимодействия 
между нейронами, другими клетками, другие инфекци-
онные и неинфекционные заболевания.

Серия аутопсий показала, что SARS-CoV-2 также 
может приводить к изменениям в паренхиме и сосудах 
головного мозга (возможно, за счет воздействия на ге-
матоэнцефалический и гематоликворный барьеры), что 
вызывает воспаление в нейронах, клетках микроглии 
и сосудистой сети головного мозга. Более того, уровни 
иммунной активации напрямую коррелируют с когни-
тивно-поведенческими изменениями. Хроническое вос-

паление наряду со сниженной способностью реагиро-
вать на новые антигены и накоплением Т-клеток памяти 
(признаки старения иммунитета при старении и повреж-
дении тканей) может играть роль в развитии стойких по-
следствий COVID-19 [29–31].

Негативное влияние могут также оказывать функцио-
нальное нарушение лимфодренажа, вирусная инвазия 
во внеклеточные пространства обонятельного эпите-
лия и разнообразные поражения обонятельного ком-
плекса. «Мозговой туман» у тяжелобольных пациентов 
с COVID-19 может возникать вследствие пребывания 
пациента в условиях отделения реанимации или ин-
тенсивной терапии (ОРИТ), ПТСР, а после COVID-19 
легкой степени тяжести причиной «мозгового тумана» 
может быть дисавтономия [13, 32, 33]. У 20–40% паци-
ентов, выписанных из ОРИТ, наблюдаются долговремен-
ные когнитивные нарушения в рамках так называемого 
«посткритического синдрома» [34]. Свою роль, безус-
ловно, играют гипоксия с развитием ацидоза, нарушение 
микроциркуляции вследствие иммунного повреждения 
с развитием нарушений свертывания, проявляющимися 
тромбозами и кровоизлияниями, отек на фоне васкули-
та, вирусный энцефалит. 

В головном мозге АПФ2 экспрессируется в эндотелио-
цитах, астроцитах, олигодендроцитах, микроглиоцитах, 
нейронах, то есть практически во всех клетках, поддер-
живающих жизнедеятельность и функциональную ак-
тивность головного мозга и висцеральную регуляцию 
органов и тканей. При этом плотность рецепторного 
аппарата у отдельных людей отличается не столь суще-
ственно и находится в пределах одного порядка величин, 
вместе с тем характер, степень и продолжительность 
психических и неврологических расстройств и синдро-
мов весьма разнообразны в процессе и после перенесен-
ной коронавирусной инфекции [35  –38].

Рис. 4. COVID-19: ведущие механизмы поражения ЦНС. ЦНС — центральная нервная система, ОДЭМ — острый диссемини-
рованный энцефаломиелит, СГБ — синдром Гийена–Барре
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Несмотря на большое количество клинических на-
блюдений, результатов вскрытий умерших пациентов, 
неясно, какая часть из них была вызвана прямой инва-
зией вируса в ЦНС по сравнению с косвенными эффекта-
ми, обусловленными системными реакциями на тяжелое 
заболевание. По-прежнему не хватает всестороннего ис-
следования наличия SARS-CoV-2 в тканях ЦНС. В рабо-
те G.E. Serrano и соавт. [39] было проведено обширное 
нейроанатомическое исследование вируса, обнаружен-
ного с помощью ПЦР в 16 областях мозга у 20 человек, 
умерших от COVID-19 (средний возраст 77 лет, 11 муж-
чин): в ядрах черепных нервов, включая обонятельную 
луковицу, спинномозговом дорсальном двигательном 
ядре блуждающего нерва и ядре тройничного нерва, 
а также в участках, которые могли подвергаться ге-
матогенному инфицированию (сосудистое сплетение, 
гипоталамус, постремная зона мозгового вещества). 
У большинства имелись типичные возрастные невро-
патологические изменения, у 2 пациентов была тяжелая 
неврологическая патология (большой острый инфаркт 
мозга, геморрагический энцефалит), что было связано 
с COVID-19. У других пациентов были верифицирова-
ны неспецифические гистопатологические изменения: 
очаги изменения белого вещества с обнаружением бел-
ка-предшественника β-амилоида, иммунореактивность 
и редкие периваскулярные мононуклеарные клетки. 
У 4 (20%) пациентов имелась РНК SARS-CoV-2 в одной 
или нескольких областях мозга: обонятельной луковице, 
миндалине, энторинальной области, височном и лобном 
неокортексе, спинном мозге, мягкой и паутинной мозго-
вых оболочках. У пациента с энцефалитом был выявлен 
SARS-CoV-2 в гистопатологически пораженной области, 
энторинальной коре головного мозга, в то время как у па-
циента с большим острым инфарктом головного мозга 
вирус не был обнаружен во всех областях мозга [39].

В исследовании, проведенном с использованием 
сведений британского биобанка, в котором хранятся 
генетические данные, подробные медицинские запи-
си и результаты сканирования мозга в допандемиче-
скую пору более чем 40 000 людей, изучено, насколь-
ко массивные и долгосрочные повреждения вещества 
головного мозга сопровождают наиболее частые не-
врологические расстройства. Из 782 участников было 
отобрано 394 человека (случаи) с положительным ре-
зультатом теста на SARS-CoV-2 в период с марта 2020 г. 
по апрель 2021 г. Остальные 388 человек были контроль-
ной группой (люди, не болевшие COVID-19). «Случаи» 
были сопоставлены с контрольной группой по таким 
факторам, как возраст, пол, этническая принадлежность, 
артериальное давление и индекс массы тела. Симптомы 
заболевания у большинства пациентов были умеренны-
ми или отсутствовали совсем. Исследователи пригласи-
ли как пациентов с положительным результатом теста, 
так и пациентов вошедших в контрольную группу для 
второго сканирования мозга, которое позволило им оце-
нить изменения, произошедшие с момента проведения 
первоначального (допандемического) сканирования. 
Рассмотрено 2360 различных измерений мозга. Отме-

чено, что при сравнении изображений мозга у людей 
до и после COVID-19 обнаруживается потеря серого ве-
щества в нескольких областях коры головного мозга, что 
подтверждает наличие серьезных и длительных послед-
ствий инфицирования SARS-CoV-2. Все признаки, сви-
детельствующие об уменьшении ткани мозга, связанном 
с инфекцией COVID-19, были в его областях, предна-
значенных для обоняния. Различия в измерениях между 
двумя сканированиями сопоставляли с инфекционным 
статусом участников — подтверждена статистически 
значимая связь с COVID-19. Интерпретация результа-
тов и выводов предусматривала как прямое патогенное 
воздействие COVID, вызванное проникновением вируса 
в мозг через нос, так и то, что изменения в обонятельных 
областях мозга (частях, которые обрабатывают запах) 
являются следствием потери вкуса и запаха, а не ее при-
чиной. Действительно, большинство людей с COVID ис-
пытывают временную потерю обоняния, что, возможно, 
является раздражающим, но довольно доброкачествен-
ным симптомом. К счастью, у большинства пациентов 
с COVID обоняние восстанавливается через несколько 
месяцев, и исследователи сделали предположение, что 
изменения головного мозга также будут временными. 

Выявленные изменения мозга, вызванные COVID-19, 
добавляют дополнительные опасения по поводу серьез-
ности и продолжительности заболевания. Длительные 
симптомы имеют четкую биологическую основу. По-
добные постинфекционные симптомы были описа-
ны для других инфекционных заболеваний, таких как 
грипп. Полное выздоровление от тяжелой болезни, какой 
бы ни была ее причина, часто занимает много времени. 
А некоторые из наиболее пострадавших пациентов так 
и не выздоровели [40].

Инфицирование астроцитов. По мнению экспертов, 
одним из способов доступа SARS-CoV-2 к мозгу являет-
ся прохождение через обонятельную слизистую оболоч-
ку носовой полости, которая граничит с мозгом. Но даже 
в этом случае в мозг не проникает большое количество 
вирусных частиц [41]. В настоящее время исследова-
ния показывают, что SARS-CoV-2 может инфицировать 
астроциты — большую группу звездчатых клеток в го-
ловном мозге, которые выполняют множество функций, 
в том числе снабжают нейроны питательными вещества-
ми. Наблюдения показывают, что SARS-CoV-2 поражает 
преимущественно именно астроциты, а не другие клет-
ки мозга. Исследователи подвергли воздействию вируса 
органоиды мозга — миниатюрные мозговидные струк-
туры, выращенные в лаборатории из стволовых клеток. 
SARS-CoV-2 почти полностью инфицировал астроциты 
по сравнению со всеми остальными клетками [42].

Аналогичные результаты были получены в другом 
исследовании, где при анализе образцов мозга 26 чело-
век, умерших от COVID-19, в пяти случаях обнаружено 
инфицирование SARS-CoV-2 клеток мозга — 66% из них 
были астроцитами (рис. 5) [43].

Во всех исследованных пораженных тканях головно-
го мозга, особенно в астроцитах, обнаружены очаги ин-
фекции и репликации SARS-CoV-2. Результаты данного 
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исследования подтверждают модель, в которой SARS-
CoV-2 достигает мозга, заражает астроциты и, следова-
тельно, приводит к гибели или дисфункции нейронов. 
Эти дерегулируемые процессы также могут способство-
вать структурным и функциональным изменениям, на-
блюдаемым в мозге пациентов с COVID-19.

Зараженные астроциты могут объяснить некоторые 
неврологические симптомы, связанные с COVID-19, 
особенно усталость, депрессию и «мозговой туман», ко-
торый включает спутанность сознания и забывчивость. 
Подобные симптомы могут не отражать повреждение 
нейронов, но быть проявлением нарушения каких-либо 
функций. Это может быть связано с уязвимостью астро-
цитов, даже если они не заражены вирусом. В исследо-
вании A.C. Yang и соавт. сравнивали мозг 8 умерших 
людей, болевших COVID-19, с мозгом 14 человек из кон-
трольной группы. Исследователи не нашли следов SARS-
CoV-2 в мозге инфицированных людей, но обнаружили, 
что в некоторых астроцитах была нарушена экспрессия 
генов, которые не работали должным образом, была на-
рушена связь между астроцитами и нейронами [44].

Роль перицитов в инфицировании ЦНС. Уже имеются 
доказательства того, что SARS-CoV-2 может влиять на 
мозг, уменьшая приток крови к нему, нарушая функцию 
нейронов и в итоге приводя к их гибели. В исследовании 
L. Wang и соавт. показано, что SARS-CoV-2 может инфи-
цировать перицитоподобные клетки органных структур 
коры головного мозга [45]. Перициты — это клетки, об-
наруженные на мелких кровеносных сосудах, капилля-

рах, по всему телу, в том числе в головном мозге, которые 
считаются точками инфицирования SARS-CoV-2. Пери-
циты способствуют созреванию астроцитов, продукции 
компонентов базальной мембраны, а также выполняют 
еще ряд важных функций по поддержанию гомеостаза 
клеток головного мозга. Имея высокую экспрессию ре-
цепторов АПФ2, эти клетки служат вирусными «цен-
трами репликации» в корковом веществе, при этом ви-
рус не только распространяется на астроциты, но также 
опосредует транскрипционные реакции воспаления че-
рез систему интерферона типа I. 

Нейробиологи из Университетского колледжа Лондо-
на в своем исследовании на срезах мозга хомяка подтвер-
дили способность SARS-CoV-2 влиять на поведение пе-
рицитов за счет блокады функционирования их рецепто-
ров, вызывая сужение капилляров. Это может объяснять 
развитие некоторых инсультов, развивающихся в острый 
и отдаленные периоды COVID-19 [46]. В настоящее вре-
мя в двух клинических испытаниях изучается влияние 
лозартана — лекарственного средства для коррекции ар-
териального давления — при лечении в некоторых слу-
чаях COVID-19.

Аутоиммунные механизмы поражения ЦНС. Появ-
ляется все больше свидетельств того, что некоторые не-
врологические симптомы и повреждения являются ре-
зультатом чрезмерной реакции собственной иммунной 
системы организма и даже перебоев в работе после кон-
такта с коронавирусом. За последние 15 лет стало ясно, 
что в ответ на инфекцию иммунная система некоторых 

Рис. 5. Поражение центральной нервной системы и размножение в астроцитах SARS-CoV-2. Гистопатологические измене-
ния, выявленные с помощью изображений H&E посмертной ткани мозга людей, умерших от COVID-19. Были проанализирова-
ны образцы от 26 человек; у 5 — инфицирование SARS-CoV-2. 
Случай 1 — интрапаренхиматозный сосуд головного мозга с краем воспалительных клеток через эндотелий; случай 2 — очаговая инфильтрация 
воспалительными клетками — диапедез; случай 3 — интрапаренхиматозное повреждение сосудов; случай 4 — периваскулярный отек и старческое 
amylacea
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людей непреднамеренно вырабатывает аутоантитела, ко-
торые атакуют их собственные ткани. Это может вызвать 
долгосрочные заболевания, например оптический нейро-
миелит, при котором люди испытывают такие симптомы, 
как потеря зрения и слабость в конечностях. В обзоре 
H. Prüss и соавт. были обобщены доказательства того, что 
эти аутоантитела могут проходить через гематоэнцефа-
лический барьер и вносить свой вклад в неврологические 
расстройства — от нарушения памяти до психоза [47].

Этот путь также может действовать при COVID-19. 
В исследовании H. Prüss и соавт. были исследованы 
кровь и спинномозговая жидкость 11 человек с тяжелым 
течением COVID-19, у которых наблюдались невроло-
гические симптомы [48]. Во всех случаях находились 
продуцированные аутоантитела, способные связываться 
с нейронами. И есть свидетельства того, что внутривен-
ное введение пациентам иммуноглобулина, другого типа 
антител, для подавления патогенного действия аутоан-
тител весьма эффективно.

Любой из путей поражения ЦНС (инфицирование 
астроцитов, перицитов, выработка аутоантител) не ис-
ключают друг друга, могут наблюдаться одновременно, 
и, вероятно, люди с COVID-19 испытывают неврологиче-
ские симптомы по ряду причин. 

Психиатрические последствия SARS-COV-2 ассо-
циированы с затяжными депрессиями (отмечаются 
у 60% переболевших) и суицидальными мыслями (20%). 
Исследования показывают увеличение числа случаев 
ПТСР, панических атак, обсессивно-компульсивных рас-
стройств на фоне COVID-19 по сравнению с предынфек-
ционным периодом [37, 38].

К этому можно добавить разрушающее действие со-
циальных факторов, присущих пандемии. Широкий 
спектр психологических и социальных исследований по-
казал, что к числу основных факторов, оказавших нега-
тивное воздействие на психическое и соматическое здо-
ровье многих людей, в первую очередь следует отнести 
карантинные. Вынужденная самоизоляция, потеря соци-
альных контактов для большинства людей стала причи-
ной ряда психологических проблем, в числе которых бес-
сонница, одиночество, стресс, клиническая депрессия, 
страх, апатии, признаки острого стрессового расстрой-
ства. Сокращение доходов населения и меры жесткой 
бюджетной экономии в период COVID-19 также неиз-
бежно привели к повышению уровня тревожности, сни-
жению самооценки у значительного числа людей и, как 
следствие, к более высоким показателям употребления 
психоактивных веществ и росту числа самоубийств. 
Неуверенность в себе и завтрашнем дне, беспокойство 
в период неопределенности провоцируют эмоциональ-
ное истощение, ослабляют иммунитет, что, в свою оче-
редь, оказывает негативное воздействие на нервную 
систему человека, приводит к обострению хронических 
болезней. Страшась COVID-19 и паникуя от негативных 
новостей, человек может спровоцировать у себя и другие 
соматические проблемы. 

Долгосрочные психологические последствия панде-
мии еще неясны, но можно предположить, что риск де-

прессии, стрессовых расстройств и аддиктивного пове-
дения на фоне пандемии может возрасти [37, 49].

Клинические аспекты поражения нервной системы 
при COVID-19

Среди наиболее тяжелых вариантов повреждения 
центральной и периферической нервной системы, ас-
социированных с новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19, следует выделить острые нарушения мозгово-
го кровообращения (ОНМК), острую некротизирующую 
геморрагическую энцефалопатию, менингоэнцефалит, 
синдром Гийена–Барре, центральный понтинный мие-
линолиз в рамках осмотического демиелинизирующего 
синдрома. На сегодняшний день происходит формиро-
вание статистической базы данных о развитии различ-
ных неврологических заболеваний как центральной, так 
и периферической нервной системы в ранний (до 6 мес.) 
и поздний (свыше 6 мес.) период после перенесенной но-
в ой коронавирусной инфекции COV ID-19. Высказыва-
ются мнения о возможном влиянии COV ID-19 на дебют 
и течение таких заболеваний, как хроническая воспали-
тельная демиелинизирующая полинейропатия, болезнь 
Паркинсона, рассеянный склероз, боковой амиотрофи-
ческий склероз и др. 

ОНМК при новой коронавирусной инфекции COV ID-19. 
Их отличие в первую очередь состоит в более тяжелом 
течении, повышенном риске летального исхода, а также 
риске дальнейшей инвалидизации, связанной с разви-
тием у пациента стойкого неврологического дефицита. 
Частота развития ОНМК среди пациентов, переносящих 
COVID-19, по данным разных авторов, составляет от 0,9 
до 6,0% и более чем в 7 раз превышает частоту разви-
тия инсульта в популяции [50]. В наиболее крупном на 
сегодняшний день наблюдении приводится статисти-
ка 119 967 случаев COVID-19, данные были собраны на 
шести континентах в 70 странах на базе 457 инсультных 
центров. Согласно полученным данным частота ОНМК 
составила 1,48% на 119 967 госпитализаций вследствие 
COVID-19 [51]. Среди факторов риска развития ОНМК 
при COVID-19 основное значение, как правило, имеет 
декомпенсация сопутствующих заболеваний, в первую 
очередь таких, как сахарный диабет, атеросклероз коро-
нарных и церебральных артерий, ишемическая болезнь 
сердца и артериальная гипертензия [50]. 

Клинические проявления ОНМК при COV ID-19 име-
ют ряд особенностей, среди которых более молодой воз-
раст пациентов (частота развития инсульта в возрасте 
от 30 до 50 лет в 7 раз превышает риск инсульта среди 
других возрастных категорий), возможность развития 
ОНМК и на фоне бессимптомно протекающей новой 
коронавирусной инфекции, высокая частота развития 
ОНМК с тяжелым течением (по шкале инсульта На-
ционального института здоровья (National Institutes of 
Health Stroke Scale, NIHSS) более 19 баллов). Для ОНМК 
с тяжелым течением характерны высокий риск леталь-
ного исхода по причине системного воспаления, кото-
рое провоцирует отек головного мозга и формирование 
крупных очагов поражения, а также частые геморраги-
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ческие трансформации, многоочаговость с вовлечением 
нескольких бассейнов [52]. Существенно усугубляется 
процесс у пациентов на фоне сахарного диабета, а также 
выраженного атеросклероза церебральных и брахиоце-
фальных артерий. 

Развитие ОНМК чаще происходит в острый период 
коронавирусной инфекции на фоне пика гипертермии 
и пневмонии. Для «классического» варианта ОНМК наи-
более характерно крупноочаговое повреждение в каро-
тидном сосудистом бассейне по типу тромботической 
окклюзии. COVID-ассоциированный инсульт имеет 
существенное отличие из-за отсутствия связи тромбо-
за с атеросклеротической бляшкой и преобладающего 
влияния на развитие ишемии процессов воспаления эн-
дотелия сосудистой стенки по типу острого васкулита 
(рис. 6). При оценке основных показателей коагулограм-
мы у пациентов с COVID-ассоциированным инсультом 
отмечаются следующие изменения: уровень D-димера 
увеличивается в 14–46% случаев, при этом отмечает-
ся корреляция между уровнем D-димера и тяжестью 
ОНМК; число тромбоцитов снижается в 5–18% случаев, 
отмечается корреляция между степенью тромбоцитопе-
нии и тяжестью инсульта; протромбиновое время (ПТВ) 
удлиняется в 2–11% случаев; АЧТВ удлиняется в 6–26% 
случаев.

COVID-19 существенно повышает также риск разви-
тия ОНМК при заболеваниях, связанных с генетически 
детерминированной дисфункцией церебральных арте-
рий. Описаны случаи клинического дебюта церебральной 
аутосомно-доминантной артериопатии с субкортикаль-
ными инфарктами и лейкоэнцефалопатией, CADA  SIL-
синдром (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy). CADA SIL-
синдром является редким генетическим заболеванием, 
обусловленным мутацией в гене NOTCH-3 на хромосо-
ме 19q12, с аутосомно-доминантным типом наследова-
ния. CADASIL-синдром характеризуется низкой рас-
пространенностью, в мире регистрируется 2–5 случаев 
на 100 000 человек. Клинические проявления CADASIL-
синдрома, как правило, представлены рецидивирую-
щими ишемическими эпизодами, впоследствии приво-
дящими к деменции, нарушениям баланса равновесия, 
функции тазовых органов. Ранний признак CADASIL-
синдрома — это мигрень с аурой, которая встречает-
ся у 20–50% пациентов. Транзиторные ишемические 
атаки и лакунарные инфаркты головного мозга при 
CADASIL-синдроме встречаются у 60–85% больных 
в возрасте 50–60 лет [53]. Морфологической характе-
ристикой синдрома CADASIL является системная ар-
териопатия с преимущественным поражением мелких 
церебральных артерий и артериол. Типичны концен-
трическое утолщение сосудистой стенки за счет субэн-
дотелиальной фиброзной пролиферации и гиалиноза 
интимы, фибриноидный некроз и интрамуральный 
отек. Указанные изменения могут наблюдаться не толь-
ко в церебральных сосудах, но и в артериях внутренних 
органов (почках, печени, селезенке), а также в скелетных 
мышцах и коже.

Длительное время течение CADASIL-синдрома мо-
жет быть бессимптомным. Нередки случаи выявления 
радиологических признаков типичной для CADASIL 
картины лейкоэнцефалопатии у пациентов без каких-
либо симптомов поражения нервной системы. В то же 
время COVID-19, способствуя активации процессов эн-
дотелиальной дисфункции, ремоделированию артери-

Ри с. 6. МР-картина острого нарушения мозгового кровообра-
щения по типу ишемии у пациента 58 лет с тяжелым тече-
нием COVID-19

Рис. 7. МР-картина диффузно-очагового поражения белого вещества обоих полушарий по типу лейко энцефалопатии у пац и-
ентки 42 лет с тяжелым течением COVID-19 и генетически подтвержденным CADASIL-синдромом. 
МР-признаки остаточных ишемических изменений в левой теменной доле (обратное развитие ОНМК)
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альной стенки, гиперкоакуляции и повышая риск тром-
бозов, усугубляет течение бессимптомного CADASIL-
синдрома. 

В качестве клинического примера можно привести 
случай наблюдения на базе клиники НИИ неврологии 
ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова» МЗ РФ 
пациентки 42 лет с впервые выявленным и генетически 
подтвержденным CADA SIL на фоне тяжелого течения 
новой коронавирусной инфекции COVI D-19, ослож-
нившейся развитием ОНМК в бассейне левой средней 
мозговой артерии. Результаты магнитно-резонансной 
томографии (рис. 7) соответствовали радиологическим 
критериям CADASIL: наличие многочисленных дву-
сторонних, симметричных перивентрикулярных очагов 
в белом веществе головного мозга, гиперинтенсивных 
на T2 и FLAIR; преимущественное повреждение лобной, 
теменной и височной областей; наличие лакунарных ин-
сультов, петехиальных внутрипаренхиматозных крово-
излияний.

Возникающие в более позднем периоде после перене-
сенной новой коронавирусной инфекции COVID-19 вто-
ричные дегенеративные изменения в веществе головного 
мозга могут служить причиной развития когнитивных 
нарушений и инсультоподобных состояний [54].

Еще одним грозным осложнением со стороны цен-
тральной нервной системы на фоне новой коронави-
русной инфекции COVID-19 является острая некро-
тизирующая геморрагическая энцефалопатия (ОНГЭ). 

ОНГЭ является весьма редким осложнением COVID -19, 
описаны лишь единичные случаи, однако клиническая 
значимость и достоверная частота развития данного ос-
ложнения при тяжелых формах COVID-19 может быть 
недооценена в связи со сложностью прижизненной диа-
гностики. 

Первый клинический случай COVID-19, ассоции ро-
ванный с острой некротизирующей геморрагической 
энцефалопатией был описан 31 марта 2020 г. в журнале 
Radiology у 50-летней пациентки. По результатам ком-
пьютерной томографии головного мозга у пациентки на 
фоне тяжелого течения COVID -19 обнаружены симме-
тричные двусторонние очаги поражения в области тала-
муса, при МРТ головного мозга в режиме T2 были вы-
явлены гиперинтенсивные сигналы от медиальных от-
делов зрительных бугров с геморрагическим «ободком», 
медиальных отделов височных долей и подостровковых 
зон с обеих сторон, которые не были связаны с демие-
линизацией или прямым вирусным поражением мозга 
(рис. 8) [55].

Клиническими проявлениями ОНГЭ являются голов-
ная боль, поведенческие нарушения (дезориентировка, 
двигательное беспокойство, непонимание и игнориро-
вание речи окружающих), потеря сознания, развитие 
гиперкинезов, судороги. При оценке неврологического 
статуса очаговые и оболочечные симптомы выявляются 
не всегда. При нейровизуализации находят симметрич-
ные очаги поражения белого вещества височной доли, 
островка, базальных ганглиев, таламуса с признаками 
кровоизлияния (от множественных рассеянных микро-
геморрагий до сливных). Существенно реже в процесс 
вовлекаются ствол мозга и мозжечок. Накопление кон-
траста при магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
может выявляться в коре, по ходу извилин, в паренхи-
ме полушарий мозга в виде «кольца». Нейровизуали-
зационные признаки ОНГЭ выявляются преимуще-
ственно у больных с низкими показателями сатурации 
(менее 80%) и признаками нарушения свертываемости 
крови. Дифференциальный диагноз ОНГЭ необходимо 
проводить прежде всего с острым  рассеянным энцефало-
миелитом, который также может являться весьма редким 
осложнением COVID- 19. Острый рассеянный энцефа-
ломиелит, как правило, развивается либо в острейшую 
фазу коронавирусной инфекции на фоне цитокинового 
шторма, либо отсрочено, спустя несколько недель у лиц-
реконвалесцентов. В отличие от ОНГЭ для рассеянного 
энцефаломиелита более характерно преобладание очаго-
вых симптомов над мозговыми, мультифокальность при 
нейровизуализации, билатеральное поражение зритель-
ных нервов, белого вещества полушарий мозга, возмож-
ное поражение спинного мозга, лимфоцитарный плеоци-
тоз в ликворе [56]. 

Среди клинических проявлений поражения перифе-
рической нервной системы при COVID- 19 следует выде-
лить синдро м Гийена–Барре (СГБ). Считается, что часто-
та данного осложнения не превышает частоту развития 
СГБ после других вирусных заболеваний, а в основе пато-
генетического механизма — аутоиммунное (вследствие 

Рис. 8. МР-картина острой некротизирующей геморраги-
ческой энцефалопатии с формированием симметричных 
двусторонних гиперинтенсивных в режиме T2 сигналов от 
медиальных отделов таламуса с геморрагическим пропиты-
ванием по периферии [55]
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«молекулярной мимикрии») поражение периферической 
нервной системы. Основным клиническим проявлением 
СГБ является вялый паралич конечностей с нарушени-
ем чувствительной и двигательной функций. Развитие 
симптомов (нарастающая слабость, парапарез нижних 
конечностей) происходит на протяжении суток с нали-
чием или без предшествующих признаков острого ре-
спираторного заболевания, но в ряде случаев COVID-19 
первоначально возникает потеря обоняния и вкуса. 
Как правило к 3–4-му дню заболевания выраженность 
двигательных нарушений достигает максимума.

Особенно неблагоприятным вариантом является раз-
витие СГБ по типу восходящего паралича Ландри, ко-
торый может осложниться нарушением работы дыха-
тельной мускулатуры. При осмотре у пациентов с СГБ 
выявляется выпадение коленных и ахилловых рефлек-
сов, снижение тактильной и болевой чувствительности 
по типу «носок». В ликворе патогномоничной является 
картина белково-клеточной диссоциации с существен-
ным повышением белка (более 124 мг/дл при норме 8–43) 
при неизменном цитозе. Важную роль в диагностике 
будут играть данные электронейрофизиологического 
исследования с типичным для демиелинизирующей по-
линейропатии удлинением дистальной латенции, зна-
чительным снижением скорости проведения по двига-
тельным волокнам, отсутствием F-волны и Н-рефлекса. 
Помимо стимуляционной электронейромиографии 
пациентам с подозрением на СГБ рекомендовано вы-
полнять количественное сенсорное тестирование для 
определения вовлеченности в процесс тонких немиели-
низированных волокон. Клинические проявления мие-
лино- и аксонопатий могут предшествовать появлению 
соматических жалоб (сухой кашель, одышка, повыше-
ние температуры до 38 °С) или возникают с интервалом 
5–10 дней. Как правило, в ликворе идентифицировать 
SARS-C oV-2 методом полимеразной цепной реакции 
не удается. Первый случай СГБ, ассоциированного 
с COVID- 19, был описан в журнале Lancet 1 апреля 2020 г.

Постковидный период и поражения нервной 
системы

Многие клинические проявления функциональ-
ных и органических нарушений в работе нервной си-
стемы присущи пациентам в ранний и отдаленный 
периоды после перенесенного COVID-19. National 
Institute for Health and Care Excellence (NICE) в согла-
шении с Scottish Intercollegiate Guidelines Network и The 
Royal College of General Practitioners в своих рекомен-
дациях от 30 октября 2020 г. впервые описал следу-
ющие формы COVID-19: 1) острый COVID-19 (acute 
COVID-19) — жалобы и симптомы COVID-19 продол-
жительностью до 4 нед.; 2) продолжающийся симптома-
тический COVID-19 (ongoing symptomatic COVID-19) — 
жалобы и симптомы COVID-19 продолжительностью 
от 4 до 12 нед.; 3) постковидный синдром (post-COVID-19 
syndrome) — жалобы и симптомы, которые развивают-
ся во время или после COVID- 19, длятся более 12 нед. 
и не являются результатом другого заболевания [57]. 

Постковидный синдром (ПКС) может возникнуть вне 
зависимости от того, в какой форме протекал COVID- 19 
у пациента: скрытой, легкой, средней, тяжелой или кри-
тической, в связи с чем является общепризнанной соци-
ально-экономической и клинической проблемой. При-
знаки ПКС можно разделить на несколько групп. К основ-
ным признакам нарушения общего самочувствия после 
COVID-19 относится выраженное снижение толерантно-
сти к физической нагрузке с эпизодами приступообраз-
ной выраженной слабости. Также могут развиваться раз-
личные варианты нарушения сна: бессонница, избыточ-
ная сонливость, инверсия сна (бодрствование ночью, сон 
днем); боли в мышцах; психоэмоциональные нарушения: 
депрессивное настроение, уныние, подавленность, ме-
ланхолия. В отдельных случаях ПКС сопровождается 
депрессивным состоянием, суицидальными мыслями, 
неустойчивостью эмоционального фона с резкими пере-
падами настроения, низким самоконтролем поведения, 
паническими атаками и другими проявлениями, такими 
как повышенное артериальное давление, удушье, тош-
нота, головокружение. К основным неврологическим 
проявлениям относятся интенсивные головные боли, 
которые могут быть постоянным или эпизодическими. 
Еще одним проявлением являются нарушения терморе-
гуляции в виде субфебрильной температуры (37–37,5 °С) 
или, наоборот, пониженной (ниже 36 °С). Нарушение 
терморегуляции может сопровождаться чувством озно-
ба, особенно по вечерам, ощущением мышечной дрожи, 
нарушением зрения по типу «затуманенности», свето-
боязнью, парестезиями с ощущением жжения, покалы-
вания, ползания мурашек на поверхности кожи. ПКС 
может демонстрировать симптомы стойкого нарушения 
обоняния (по типу аносмии, гипосмии, паросмии, какос-
мии) и вкуса. Такие симптомы могут наблюдаться до не-
скольких месяцев.

Причины развития ПКС в первую очередь связывают 
с развивающейся дисфункцией ствола головного мозга 
за счет способности SARS-CoV-2 проникать в эту об-
ласть непосредственно через поверхностную экспрессию 
АПФ 2-го типа и, возможно, рецепторов нейропилина-1 
(NRP-1) и запускать воспалительный процесс в клетках 
нервной системы (рис. 9) [58].

Рис. 9. Механизм поражения ствола мозга при COVID-19 [58]
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Сохраняющееся при ПКС нейровоспаление сопрово-
ждается процессами окислительного дистресса, накоп-
лением в структурах мозга альфа-синуклеина, иниции-
рованием локальных аутоиммунных реакций. Данные 
процессы являются ключевым условием для развития 
и прогрессирования нейродегенеративных процессов 
в центральной нервной системе, что повышает риск раз-
вития и/или ухудшения течения таких заболеваний, 
как болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера, и дру-
гих вариантов деменции [59]. Разрушительное действие 
COVID-19 особенно выражено у пациентов с болезнью 
Паркинсона и Альцгеймера, при этом показатель смерт-
ности выше при болезни Альцгеймера [60].

В литературе широко представлены случаи пораже-
ния структур центральной и периферической нервной 
системы, так или иначе ассоциированные с COVID-19. 
Основными известными механизмами повреждения 
нервной системы являются цитокиновый шторм, прямое 
повреждающее действие вируса и аутоиммунное воз-
действие. Новые данные, полученные по мере динами-
ческого наблюдения за реконвалесцентами новой коро-
навирусной инфекции COVID-19, позволят объективно 
говорить о риске развития отдаленных последствий ин-
фицирования SARS-CoV-2. Уже сейчас активно обсуж-
дается вероятность отсроченных последствий COVID-1 9, 
связанная с бессимптомным персистированием SARS-
CoV-2 внутри нейронов без явных клинических проявле-
ний, возможно, приводящих к нейродегенерации многие 
годы спустя [61]. 

Заключение
Таким образом, поражения ЦНС при COVID-19 пред-

ставлены спектром фенотипов (синдромов), которые так 
или иначе ассоциированы с основным инфекционным 
процессом. В большинстве случаев – это клинический 
диагноз, основанный на результатах комплексного обсле-
дования пациента с COVID-19. Прямое вирусиндуциро-
ванное поражение, иммунная дисфункция, избыточное 
воспаление и тромбофилия/гиперкоагуляция, цитокино-
вый и метаболический дисбаланс, а также аутоиммун-
ные изменения являются основными патогенетическими 
механизмами при развитии психоневрологических за-
болеваний у пациентов с COVID-19, что обусловливает 
необходимость в комплексном обследовании, междисци-
плинарном подходе и многокомпонентной терапии паци-
ентов с новой коронавирусной инфекцией. Необходимо 
рассматривать индивидуальный и междисциплинарный 
подход к терапии на каждом этапе течения заболева-
ния. Динамическое наблюдение за реконвалесцентами 
COVID-19 позволит объективно говорить о риске раз-
вития отдаленных последствий инфицирования SARS-
CoV-2. В связи с этим очевидно сохранение клинической 
настороженности в отношении возможного развития 
неврологических симптомов у большинства пациентов 
с COVID-19 как в острый период заболевания, так и в пе-
риод выздоровления, восстановления и комплексной ре-
абилитации: неврологической, психологической, скелет-
но-мышечной.
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