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Резюме. В обзоре проведен анализ публикаций об особенностях 

психоневрологических нарушений в динамике COVID-19−инфекции с целью 

эффективного медико-психологического сопровождения лиц молодого возраста в ходе их 

динамического наблюдения и медико−психологического сопровождения. Ввиду 

увеличения количества сообщений о поражении центральной нервной системы при 

COVID-19 нынешняя эпидемия, вероятно, будет сопровождаться значительным 

увеличением распространенности лиц с долгосрочной когнитивной дисфункцией, 

влияющей на способность реконвалесцента вернуться к повседневной жизни, что требует 

комплексного подхода к реабилитационным мероприятиям. 
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Abstract. The review analyzes publications on the characteristics of neuropsychiatric 

disorders in the dynamics of COVID-19 infection in order to provide effective medical and 

psychological support for young people during their follow-up and medical and psychological 

support. Due to the increasing number of reports of central nervous system damage in COVID-

19, the current epidemic is likely to be accompanied by a significant increase in the prevalence 

of individuals with long-term cognitive dysfunction, affecting the ability of the convalescent to 

return to daily life, which requires an integrated approach to rehabilitation measures. 
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Введение.  

В декабре 2019 года в Ухане, Китай, возникла пандемия особо тяжелого острого 

респираторного синдрома COVID-19 (CoronaVirusDisease2019), вызванная коронавирусом 

SARS-CoV-2, которая привлекла внимание всего мира [1]. На фоне эпидемии COVID-19 

необходимо отметить тот факт, что, по данным разных авторов, социальное 

дистанцирование, карантин (а также  неуверенность в продолжительности карантина и 

требованиях к социальному дистанцированию), страх, одиночество, возможность либо 

потеря членов семьи или друзей, потеря работы и финансовая нестабильность вследствие 

социальных ограничений, чтение / прослушивание теле− и радиопередач о серьезности и 

заразности COVID-19, нежелательные изменения в расписании повседневной жизни могут 

вызвать у людей (членов их семей и населения в целом) психологический стресс, а также 

различные психиатрические и нейропсихиатрические проблемы. 

Цель работы. Провести анализ публикаций об особенностях 

психоневрологических нарушений при COVID-19−инфекции с целью эффективного 

медико-психологического сопровождения в ходе динамического наблюдения у лиц 

молодого возраста. 

Материалы и методы исследования. При проведении исследования 

использовались подобранные в соответствии с его целью научные публикации в 

материалах открытой печати, которые содержатся в отечественных и зарубежных базах 

данных. 

Результаты. Известно, что в основном заболевание у человека вызывают семь 

типов коронавируса, четыре из которых протекают относительно легко, но три вызывают 

тяжёлую патологию: SARS (тяжелый острый респираторный синдром); MERS 

(ближневосточный респираторный синдром); вызвавший нынешнюю пандемию COVID-

19 (в то время как другие встречаются ныне в виде единичных заболеваний) [2]. 

Генетическое сходство между SARS-CoV-2 и SARS-CoV составляет 79,5%, а его сходство 

с коронавирусом летучих мышей - 96% [3]. 

Коронавирусы человека (CoV) являются одной из нескольких групп вирусов, 

которые считаются потенциально нейротрофическими [4, 5]. В ходе предыдущих 

эпидемий отмечено, что респираторные коронавирусы могут проникать в 

спинномозговую жидкость и в мозг, поражая центральную нервную систему (ЦНС) менее 

чем за неделю [6]. Так, серия вскрытий жертв тяжелого острого респираторного синдрома 

(SARS-CoV) после эпидемии 2003 года выявила последовательности генома SARS-CoV во 

всей коре и гипоталамусе [7]. У пациентов, инфицированных ближневосточным 

респираторным синдромом (MERS-CoV), диффузные поражения были выявлены в 
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нескольких областях мозга, включая белое вещество и подкорковые области лобных, 

височных и теменных долей [8]. Предыдущие вспышки коронавирусов клинически были 

связаны со стойким нарушением легочной функции, мышечной слабостью, болью, 

усталостью, депрессией, тревогой, профессиональными проблемами и различной степени 

снижением качества жизни [9, 10]. 

Ранее были сделаны наблюдения, что неврологические осложнения при 

коронаровирусных заболеваниях могут проявиться после появления респираторных 

симптомов [11]. Так, тяжелая пневмония с последующей гипоксией ЦНС, приводит к 

усилению анаэробного метаболизма и вызывает неврологические расстройства (описано 

появление множественных демиелинизирующих поражений в мозге и позвоночнике 

больного – в отсутствие рассеянного склероза, вирусного энцефалита и бактериальных 

инфекций) [12]. Отсроченное повреждение ЦНС, по-видимому, опосредовано иммунной 

системой [13]. В настоящее время присутствие SARS-CoV-2 в спинномозговой жидкости 

подтверждено путем секвенирования генома, и показано, что COVID-19 может вызвать 

повреждение нервной системы [14]. Кроме того, отчеты о вскрытии показали отек ткани 

головного мозга и частичную дегенерацию нейронов у умерших пациентов [15]. 

Коронавирусы вызывают широкий спектр острых симптомов со стороны ЦНС, 

включая головные боли, эпилептические припадки, когнитивную дисфункцию, 

двигательные проблемы и нарушение сознания (иногда в тяжелой форме), а также могут 

способствовать респираторным затруднениям из-за вторжения в ствол мозга и через 

связанный с синапсом путь к сердечно-сосудистому центру [16; 17, 18]. Клинически это 

выражается в развитии у больных широкого спектра неврологических проявлений [19]: 

энцефалопатии, энцефалит, синдром Гийена-Барре, часто встречаются аносмия и агевзия 

(возникающие при отсутствии других клинических признаков), описаны и пациенты с 

инсультом, у которых часто наблюдались сосудистые поражения в контексте 

провоспалительного состояния гиперкоагуляции с повышенным содержанием C-

реактивного белка, D-димера и ферритина. Более того, COVID-19 может проявлять 

симптомы, сходными с таковыми при  внутричерепных инфекциях [20]: цефалгия, 

эпилепсия и нарушение сознания. Инсульт при  COVID-19-инфекции может не зависеть 

от возраста больного и степени поражения легких, хотя цереброваскулярные нарушения 

преобладают у пациентов старше 50 лет [21].  

Изначально пациенты, поражённые SARS-CoV-2, имеют симптомы респираторного 

заболевания различной степени тяжести, от субфебрильной температуры тела, легкого 

кашля до пневмонии и обширного поражения функций органов с уровнем смертности, по 

разным данным, от 2% до 4%. Более того, растущее число пациентов с COVID-19 
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сообщает о внезапной потере запаха (аносмия и дисгевзия) [22, 23]. Хотя при 

инфицировании SARS-CoV-2 неврологические нарушения наблюдались только в случае 

тяжелой формы COVID-19-инфекции [14, 18], вероятно, что и другие инфекционные 

патогены на этом фоне могут разрушить гематоэнцефалический барьер и вызвать 

клинические проявления неврологической патологии. На экспериментальной модели 

показано [24], как белок S1 вируса SARS-CoV-2 легко преодолевал гематоэнцефалический 

барьер, попадал в паренхиматозное пространство мозга, а также поглощался тканями 

легких, селезенки, почек и печени. 

Важно подчеркнуть, что гиппокамп особенно уязвим для коронавирусной 

инфекции, что увеличивает вероятность постинфекционного ухудшения памяти и 

ускорения нейродегенеративных расстройств [25], поэтому скрининг ЦНС необходим для 

минимизации долгосрочных когнитивных последствий COVID-19, так как до 78% людей, 

перенесших острый респираторный дистресс-синдром  (ОРДС) имели когнитивные 

проблемы после выписки, и примерно 50% из них − в течение двух лет (поэтому 

считается, что стойкие когнитивные расстройства, вероятно, будут обычным явлением у 

людей, перенесших тяжелые формы COVID-19, даже без очевидных неврологических 

проявлений на острой стадии болезни). 

Исследования на модели животных указывают более конкретно на поражаемость 

гиппокампа и при респираторных некоронавирусных инфекциях [26], что оказывает 

пагубное влияние как на обучение, так и на пространственную ориентацию [27, 28]. 

Однако вопрос об ускорении дегенерации гиппокампа при поражении его разными 

вирусами остаётся пока нерешённым [25].  

Распространение SARS-CoV-2 в ткани головного мозга, возможно, происходит 

через системную циркуляцию крови, как сообщается у пациентов, пострадавших от 

SARS-CoV [29]. В настоящее время считается, что SARS-COV-2 вызывает энцефалит 

через взаимодействие с белком ACE2 в эндотелии капилляров, вызывая увеличение 

выработки ангиотензина II и, как следствие, активацию иммунного ответа за счет 

усиления раздражителей. на рецепторе AT2R, что и вызывает повреждение сосудов, 

нарушение целостности гематоэнцефалического барьера за счет высвобождения 

цитокинов и хемокинов [30].  

Основными формами поражения ЦНС, связанными с CoV−инфекциями, считаются 

[31] вирусный энцефалит, инфекционно-токсическая энцефалопатия, острые 

цереброваскулярные заболевания (обусловленные синдромом «цитокинового шторма»), 

которые вызваны такими механизмами, как  

а) прямое инфекционное воздействие;  
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б) вовлечения системы кровообращения (blood circulation pathway), что 

подразумевает разнос инфекции по всему телу кровь инфицированными 

мононуклеарными макрофагами и может увеличить проницаемость 

гематоэнцефалического барьера через продуцируемые цитокины, тем самым продвигая 

вирусы в мозг;  

в) иммунная травма (развитие синдрома системного воспалительного ответа [32], 

так как здесь важна способность CoV−инфекции прямо поражать макрофаги, микроглию 

и астроциты в ЦНС, а также активировать клетки и индуцировать провоспалительное 

состояние); 

г) нарушение CoV−вирусами и вирусом гриппа системы ангиотензин-

превращающего фермента II, что может вызвать аномально повышенное кровяное 

давление, повысить риск церебрального кровоизлияния, а также повредить 

гематоэнцефалический барьер;  

д) кроме того, характеристики гомеостаза клеток ЦНС также способствуют 

продолжению существования этих вирусов.  

Есть мнение, что провоспалительное состояние, вызванное «цитокиновым 

штормом», в основном поддерживаемое белками IL1, IL-6 и TNFα, может быть 

ответственным за активацию глиальных клеток с последующей демиелинизацией [33].  

Важно подчеркнуть, что присутствие и сохранение HCoV в мозге человека, 

вероятно, усугубляет хронические неврологические расстройства, такие как болезнь 

Паркинсона [34]. Уже опубликовано несколько клинических наблюдений относительно 

неврологических последствий текущей эпидемии COVID-19, включая сообщения о потере 

речи и понимания, энцефалопатии [35] и синдроме Гийена-Барре [36]. 

Возможные механизмы биологического развития неврологических и 

психиатрических поражений больных COVID−19 проанализированы H. Li и соавтрами 

[37]. 

Необходимо отметить, что после предыдущих эпидемий HCoV−инфекций среди 

населения в целом было зарегистрировано высокое количество психологических 

симптомов, особенно тревожности, депрессии, суицидального поведения и синдрома 

посттравматического стресса, независимо от инфекционного статуса и сохраняющаяся 

при последующем наблюдении [38, 39], при том, что тяжесть психологических симптомов 

была связана с тяжестью заболевания и функциональными нарушениями [40, 41]. 

Давно известно, что психические расстройства могут провоцироваться 

инфицированием и обычными респираторными вирусами [42, 43], однако только грипп 

«B» был связан с попыткой самоубийства у пациентов с сопутствующими расстройствами 
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настроения [44]. Клинически предыдущие вспышки коронавирусов были связаны, кроме 

стойкого нарушения дыхательной функции, с мышечной слабостью, усталостью, 

депрессией, тревогой, профессиональными проблемами на этом фоне, со снижением 

качества жизни различной степени выраженности [10].  

Особенность новой коронавирусной инфекции COVID-19 состоит в том, что 

заболевание передается незаметно и быстро, протекает в ряде случаев тяжело, и это 

объясняет высокую степень тревоги и страха в обществе, рост стигматизации и 

дискриминации больных [45]. О влиянии этой инфекции на суицидальные наклонности до 

развития эпидемии заболевания не сообщалось, но в настоящее время, по разным данным, 

стресс из-за пандемии, социальная изоляция, повышение уровня негативных эмоций 

(тревога, депрессия) и недостаток положительных эмоций делают людей более 

восприимчивыми к COVID-19-инфекции, в том числе и за счет развития связанного со 

стрессом состояния иммунодефицита, что может еще больше способствовать 

формированию расстройств психического здоровья. Безработица, финансовые проблемы 

вследствие эпидемии, домашнее насилие тоже могут быть причинами, связанными с 

увеличением суицидальности при инфекции COVID-19 [46]. С другой стороны, общая 

масштабность бедствия, длительность и неопределённость ситуации, значимость 

изменений, вносимых в повседневную жизнь каждого человека, создают эффект 

накопления травматического стресса, а это приводит к нарушению адаптационного 

резерва индивидуума. Так, отмечено, что «управляющие» галлюцинации могут быть 

первым проявлением COVID-19 [47]. 

В настоящее время нет четкого представления о профиле когнитивных дефицитов, 

вызванных COVID-19, хотя наиболее распространенными полагают проблемы с памятью, 

вниманием и обработкой информации, а также с исполнительной функцией; однако на 

этом фоне возможно развитие редких и / или трудно идентифицируемые синдромы, 

например, синдрома Балинта (англ. Balint’s Syndrome, другие названия − синдром 

Балинта-Холмса, синдром оптической атаксии-взора-апраксии-симултанагнозии) [48].  

Также отмечено, что обострение ранее существовавших неврологических 

заболеваний в ряде случаев происходит вследствие COVID-19, и есть данные о том, что 

эти сопутствующие заболевания могут утяжелять приобретенный COVID-19 [49].  

Заключение.  

По масштабам и серьезности нынешняя пандемия COVID-19 по воздействию 

коронавирусной инфекции на психическое здоровье человека не имеет аналогов в 

современном обществе. Хотя в настоящее время основное внимание уделяется ведению 

острых заболеваний, в ближайшем будущем внимание будет обращено на долгосрочное 
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наблюдение последствий COVID-19−инфекции, так как неизвестно, как долго продлятся 

когнитивные, поведенческие и эмоциональные проблемы у переболевших людей и их 

окружения (с учётом их этно−культуральных особенностей).  

В отношении реконвалесцентов отмечено, что, хотя у большинства пациентов 

(более 80%) болезнь протекает в относительно легкой форме и может лечиться 

самостоятельно без госпитализации [50, 51], на примере госпитализированных пациентов 

с тяжелой формой COVID-19 показано, что и через три месяца после заражения многие 

реконвалесценты все еще испытывают множественные симптомы, что свидетельствует о 

пост-COVID-19 синдроме [52]. Разные авторы выделают до 29 симптомов пост-ковидного 

синдрома, куда включают проблемы с дыханием (одышка, кашель), сердечно-сосудистые 

симптомы (стеснение в груди, боль в груди, сердцебиение), общие симптомы (усталость, 

жар, боль), неврологические симптомы (головокружение, головная боль, расстройства сна, 

когнитивные нарушения - «мозговой туман», потеря концентрации, проблемы с памятью), 

симптомы периферической нейропатии («уколы иглами», онемение), симптомы со 

стороны желудочно-кишечного тракта (боль в животе, тошнота, диарея, анорексия и 

снижение аппетита у пожилых людей), мышечно-скелетные симптомы (боли в суставах, 

мышечные боли), психологические / психиатрические симптомы (проявления депрессии, 

тревоги, делирий у пожилых людей), поражения ЛОР−логанов (шум в ушах, боль в ушах, 

боль в горле, головокружение, потеря вкуса и / или запаха), дерматологические симптомы 

(кожные высыпания); затяжные симптомы COVID-19, которые длятся от четырех до 12 

недель, считается «продолжающимся симптоматическим COVID-19», и полагают, что они 

показывают связь со многими клинически значимыми исходами, включая низкое качество 

жизни [53]. К тому же, в ряде случаев описанные симптомы могут также ограничивать 

способность пациентов выполнять повседневную деятельность, включая личный уход 

(например, мытье, одевание, пользование туалетом, прием пищи) [54].  

Небольшой объем информации, доступной в результате исследований на животных 

и предыдущих респираторных эпидемий, свидетельствует не только о том, что HCoV 

могут влиять на мозг, но и о том, что последующее влияние на когнитивные функции 

может сохраняться в течение длительного периода после выздоровления. Для COVID-

19−поражённых людей, уже страдающих расстройствами ЦНС, последствия могут быть 

еще более изнурительными. В то время как новые случаи хорошо охарактеризованных 

неврологических расстройств на фоне текущей эпидемии могут быть относительно легко 

идентифицированы, сохраняющиеся после болезни субклинические расстройства 

(например, легкая когнитивная дисфункция, избирательные нарушения памяти и речи, 

обострение ранее существовавших дегенеративных невропатологий, таких как сосудистая 
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деменция и т.д.)  требуют когнитивного и психологического скрининга всех пациентов, 

перенесших COVID-19, с целью охарактеризовать нейропсихологические изменения и 

потребности таких людей. Это обусловлено тем, что как ранее показано в отношении 

психологического стресса при MERS и SARS [55], до 70% людей с подтвержденным 

MERS во время госпитализации демонстрировали психиатрические симптомы, включая 

психоз и галлюцинации, а в случае SARS психические нарушения были диагностированы 

у 59% пациентов (которые в трети случаев сохранялись через 2–3 года после 

перенесенной болезни); члены семьи и лица, осуществлявшие уход за больными и 

переболевшими, также испытывали стресс, беспокойство и проблемы с настроением и 

сном, и это усугублялось, в частности, ограничениями на посещение пострадавших в 

больнице. 

Есть мнение, что выявлению механистической связи между коронавирусной 

инфекцией и неврологическими заболеваниями будет способствовать недавнее создание 

мышиных моделей COVID-19, которые позволят оценить взаимодействие между 

вирусной патологией и нейродегенерацией и предоставят ресурсы для разработки новых 

методов лечения [56], так как эти модели будут дополняться накоплением информации о 

дебюте и клиническом прогрессировании заболевания, особенно в общей практике, что 

будет иметь решающее значение для реализации будущих программ скрининга и лечения 

на популяционном уровне. 

Считается, что в ближайшее время упор будет постепенно смещаться в сторону 

реабилитационных мероприятий у переболевших COVID-19-инфекцией, так как 

отмечено, что это заболевание может оказать серьезное влияние на физическое, 

когнитивное, психическое и социальное состояние здоровья, в том числе у пациентов, 

перенесших легкую форму заболевания [57]. В частности, ввиду огромного числа 

переболевших, которым требуется диспансерно-динамическое наблюдение, в качестве 

простого и воспроизводимого инструмента для наблюдения за пациентов, страдающими 

от медленного или неполного выздоровления, для управления медицинскими ресурсами и 

стандартизации исследовательских усилий предложена шкала «Функционального статуса 

после COVID-19», которая предполагает оценку состояния реконвалесцентов при выписке 

из больницы, через 4 и 8 недель после выписки для мониторинга прямого выздоровления 

и через 6 месяцев для оценки функциональных последствий (в России эта методика пока 

не адаптирована) [58]. 

Ввиду увеличения количества сообщений о поражении ЦНС при COVID-19 

нынешняя эпидемия, вероятно, будет сопровождаться значительным увеличением 

количества пораженных лиц с долгосрочной когнитивной дисфункцией, которая влияет на 
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способность реконвалесцента полноценно вернуться к повседневной жизни, что, вероятно, 

будет обусловлено не только поведенческими последствиями неврологических 

расстройств, напрямую связанных с вирусом, но и вторичными (по отношению к 

повреждению других органов и систем) психическими нарушениями, а также 

усугублением ранее существовавших когнитивных проблем; однако число таких людей в 

настоящее время не установлено. Исследования же когнитивной дисфункции, 

проведенные в ходе предыдущих эпидемий, слишком немногочисленны, чтобы делать 

оценки на уровне популяции.  

В настоящее время выздоровление от COVID-19 основном определяют с точки 

зрения ремиссии респираторных симптомов, поэтому важно проводить тщательную 

дифференциальную диагностику с целью отличить неспецифические осложнения 

перенесенного тяжелого заболевания (например, гипоксическую энцефалопатию и 

невропатию после интенсивной терапии) от тех, которые прямо или косвенно вызваны 

собственно коронавирусом (включая проявления инфекционного, параинфекционного и 

постинфекционного энцефалита, состояния гиперкоагуляции. приводящие к инсульту и 

острым невропатиям). Распознавание неврологического заболевания, обусловленного 

вирусом  SARS-CoV-2, у пациентов с легкой или бессимптомной формой респираторной 

инфекцией может оказаться сложной задачей, особенно если первичное заболевание 

COVID-19 возникло раньше, чем у этих пациентов развилось обострение или 

манифестация серьезных неврологических заболеваний. Вместе с тем, тенденция высокой 

распространенности мультиморбидности у таких пациентов может способствовать 

увеличению риска зависимости от медицинской помощи [59]. Поэтому полагают, что 

реабилитационные мероприятия потребуют комплексного взаимодействия специалистов 

различных направлений, а создание новых лекарств от COVID-19 должно быть нацелено 

на подавление репликации вирусов, цитокиновый шторм и гипервоспалительные реакции, 

чтобы уменьшить острое повреждение легких, органную недостаточность, 

нейровоспаление и психологический стресс, так как выявлены биологические факторы 

развития депрессии, тревоги, психических нарушений, и посттравматического стрессового 

расстройства,  вызванных пандемическим стрессом [37, 60]. Этой же цели служит 

использование иммунного питания и пищевых добавок с противовоспалительными, 

противовирусными и антиоксидантными свойствами, которые усиливают защитные 

иммунные реакции, может быть полезным для предотвращения или снижения тяжести 

заболевания в процессе медикаментозного лечения и реабилитационных мероприятий. 
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