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COVID-19 – это тяжелое заболевание вирусной этиоло-

гии, которое характеризуется вовлечением и повреждени-

ем различных тканей и органов, в том числе нервной систе-

мы. Установлено, что диссеминация SARS-CoV-2 из сис-

темного кровотока или через пластинку решетчатой кости 

может приводить к поражению головного мозга. У каждого 

3-го пациента с COVID-19 были обнаружены неврологиче-

ские симптомы, а среди умерших у каждого 5-го отмеча-

лась гипоксическая энцефалопатия [1].

Условно можно выделить 2 пути развития неврологиче-

ских нарушений при COVID-19: 1) непосредственное пора-

жение вирусом SARS-CoV-2 центральной нервной системы 

(ЦНС) и периферической нервной системы; 2) изменение 

течения неврологических заболеваний на фоне инфекции, 

обусловленной вирусом SARS-CoV-2, особенно при раз-

витии пневмонии и тяжелого острого респираторного син-

дрома [2].

Кроме того, нельзя обойти вниманием развитие аф-

фективно-тревожных расстройств в популяции вследствие 

общей реакции на стресс в связи с COVID-ситуацией, ка-

рантином, экономическим кризисом.

По имеющимся наблюдениям, у 36,4% пациентов с 

установленным диагнозом COVID-19 отмечались следую-

щие неврологические нарушения:

 • симптомы поражения ЦНС (головокружение, головная 

боль, помутнение сознания, атаксия, судороги, наруше-

ние дыхания);

 • острые цереброваскулярные заболевания;

 • острые некротизирующие (геморрагические) энцефало-

патии;
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 • симптомы поражения периферической нервной систе-
мы (изменение вкуса, снижение обоняния, снижение 
остроты зрения, невропатическая боль), миофасциаль-
ный синдром (мышечно-скелетные боли, мышечная сла-
бость) [3].

Даже у лиц без первоначального поражения нервной 
системы с установленным диагнозом COVID-19 в после-
дующем отмечалось повреждение головного мозга вслед-
ствие:
 • повышенного тромбообразования, в том числе приво-

дящего к возникновению тромбозов мозговых артерий;
 • легочного фиброза, гипоксии, ишемии мозга [4].

Углубленное изучение механизмов повреждения нерв-
ной системы вирусом SARS-CoV-2 привело к открытию 
еще одного невропатологического аспекта: группа ученых 
из Institute of Human Genetics (Институт генетики человека) 
(University Hospital Düsseldorf (Университетская клиника 
Дюссельдорфа), Германия) доказала, что новая коронави-

русная инфекция SARS-CoV-2 запускает патологические 
процессы, сходные с ранними таупатиями и гибелью ней-
ронов. Обнаружение раннего фосфорилирования тау-бел-
ка в SARS-CoV-2-положительных нейронах коррелирует с 
каскадом патологических эффектов, которые в конечном 
счете могут инициировать развитие нейродегенеративных 
заболеваний [5].

Кроме того, процесс нейровоспаления и цитокиновый 
шторм являются предикторами развития нейродегенера-
тивных процессов [6]. Избыточная продукция медиаторов 
воспаления приводит к повреждению или разрушению ге-
матоэнцефалического барьера (ГЭБ), изменению перфу-
зии мозга, активации микроглии и астроцитов, дисбалансу 
нейротрансмиттеров и нейропластическим изменениям. 
Фактор повреждения ГЭБ представляется крайне важным в 
отношении нейропсихиатрических последствий COVID-19, 
поскольку повышенная проницаемость ГЭБ в эксперимен-
те ассоциировалась с некоторыми тяжелыми психически-
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ми расстройствами, такими как расстройства шизофре-

нического спектра, большая депрессия и биполярное рас-

стройство [7].

Гематоэнцефалический путь нейроинвазии 

SARS-CoV-2 осуществляется через поврежденный эндо-

телий церебральных сосудов и посредством миграции 

лейкоцитов через ГЭБ. Несмотря на то что при аутопсии 

пациентов с неврологическими проявлениями COVID-19 

вирусная РНК не всегда обнаруживалась в мозговой ткани 

и ликворе, нейротропность SARS-CoV-2 находит всё боль-

ше подтверждений [8].

Таким образом, инфекция, вызванная вирусом 

SARS-CoV-2, может служить триггером нейродегенера-

тивного процесса у лиц, имеющих предрасположенность. 

Особенно высокий риск отмечается у людей пожилого воз-

раста, преимущественно у мужчин, с сопутствующими кар-

диоваскулярными и метаболическими расстройствами (в 

том числе с атеросклерозом, гипертонической болезнью, 

ожирением, сахарным диабетом 2-го типа или нарушени-

ем толерантности к глюкозе). Эти факторы повышают риск 

тяжелого течения COVID-19, а также могут способствовать 

развитию в последующем нейродегенеративного заболе-

вания или отставленного (позднего) постковидного син-

дрома.

В пользу вероятности развития или усиления нейроде-

генеративного процесса на фоне инфекции COVID-19 мо-

гут свидетельствовать:

1) совпадение тех зон головного мозга, которые наи-

более подвержены воздействию вируса SARS-CoV-2, с зо-

нами, вовлекаемыми в нейродегенеративный процесс при 

болезни Паркинсона и болезни Альцгеймера;

2) совпадение путей проникновения вируса 

SARS-CoV-2 в головной мозг через обонятельный нерв, 

а из кишечника через блуждающий нерв с входными во-

ротами неизвестного патогенного фактора при болезни 

Паркинсона [9];

3) совпадение первых симптомов COVID-19 с симпто-

мами при болезни Паркинсона и болезни Альцгеймера 

(аносмия); 

4) наличие случаев декомпенсации нейродегенера-

тивных заболеваний, прежде всего болезни Альцгеймера 

и деменции с тельцами Леви, на фоне острого периода 

COVID-19 или сразу же после него; 

5) режим вынужденной социальной изоляции, повышен-

ная тревожность, хронический стресс на фоне пандемии 

могут быть дополнительными факторами, способствующи-

ми нейродегенерации, а также вызывать декомпенсацию 

уже имеющегося хронического прогрессирующего забо-

левания. Кроме того, к ухудшению состояния здоровья па-

циентов с хроническими заболеваниями может приводить 

временное отсутствие плановой медицинской помощи.

Особенности и сходство в развитии нынешней пан-

демии и пандемии 100-летней давности, вызванной ис-

панским штаммом вируса гриппа (“испанкой”), дают по-

чву для размышлений и проведения параллелей. Как и 

пандемия COVID-19, первые случаи “испанки” были за-

регистрированы в Китае, большинство больных умерли 

в США, в Россию вирус попал через Европу. В целом пан-

демия “испанки” продолжалась 3 года и привела к гибели 

не менее 50 млн. человек. Одновременно с пандемией 

“испанки” развивалась другая эпидемия – летаргического 

энцефалита, возбудитель которого так и не был найден, 

несмотря на то что сохранились образцы тканей погибших 

людей, которые исследовались современными методами. 

Последствиями летаргического энцефалита были случаи 

поражения черной субстанции и постэнцефалитического 

паркинсонизма. Постэнцефалитический паркинсонизм мог 

развиваться через несколько месяцев или лет после пере-

несенной “испанки” и летаргического энцефалита. 

Спектр неврологических нарушений, возникающих при 

инфицировании вирусом SARS-CoV-2, является крайне ши-

роким и многообразным, что обусловлено множественны-

ми механизмами повреждения систем и органов при этой 

инфекции. В настоящее время обсуждается целый ряд па-

тогенетических вариантов для объяснения возможного во-

влечения SARS-CoV-2 в нервную систему, включая прямую 

инвазию вируса через нарушенный ГЭБ посредством вы-

свобождения цитокинов и ретро- или антероградного ней-

ронального транспорта через динеины и кинезины. Кроме 

того, возможные повреждения нервов могут быть опосре-

дованы иммунной системой, гипоксией, вызванной пнев-

монией, и/или присоединением к рецепторам ангиотензин-

превращающего фермента (АПФ) 2-го типа. Но необходимо 

учитывать и иные механизмы развития поражения нервной 

системы, такие, в частности, как иммунное и аутоиммунное 

поражение ЦНС. Иммуноопосредованное повреждение 

происходит в основном из-за цитокинового шторма с по-

вышенным уровнем воспалительных цитокинов и актива-

цией Т-лимфоцитов, макрофагов и эндотелиальных клеток. 

Дальнейшее высвобождение интерлейкина-6 вызывает из-

быточное жидкостное пропитывание из сосудов, активацию 

каскада комплемента и коагуляции, диссеминированное 

внутрисосудистое свертывание и повреждение органов-

мишеней, в том числе головного и спинного мозга.

Именно эти механизмы приводят к изменению функций 

ЦНС и к развитию психопатологических и психосоматиче-

ских симптомов, которые в значительной степени ухудша-

ют качество жизни пациентов и ставят сложные терапевти-

ческие задачи перед врачами разных специальностей (нев-

рологами, психиатрами, психотерапевтами, терапевтами, 

кардиологами, ревматологами). В подобных условиях и с 

таким полиморфизмом клинических проявлений необходи-

мо придерживаться единой стратегии и типовых общих ре-

комендаций ведения пациентов в постковидном периоде. 

Наличие в терапевтическом арсенале средств, влияющих 

на все звенья патологического процесса (апоптоз, ней-
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ровоспаление, цитокиновый шторм, нейродегенерация), 
будет являться большим преимуществом в комплексной 
терапии COVID-19. Церебролизин, препарат с нейротро-
фической активностью, дает широкие терапевтические 
возможности для ведения пациентов с неврологическими 
проявлениями и последствиями COVID-19.

Общие принципы организации 
медицинской реабилитации пациентов  
с новой коронавирусной инфекцией
В настоящее время в мире сложилась ситуация, при 

которой достоверной профессиональной информации о 
возможностях оказания помощи пациентам, перенесшим 
COVID-19, в процессе медицинской реабилитации недо-
статочно вследствие новизны заболевания, характеризую-
щегося широким клиническим полиморфизмом. Меро-
приятия по медицинской реабилитации рекомендуется 
осуществлять в медицинских организациях с учетом осо-
бенностей оказания помощи пациентам с коронавирусной 
инфекцией на 3 этапах в соответствии с Порядком ор-
ганизации медицинской реабилитации и Письмом Ми-
нистерства здравоохранения Российской Федерации 
№ 11-7/и/2-11779 и Федерального фонда обязательного 
медицинского страхования № 17033/26-2/и от 12 декабря 
2019 г. “О методических рекомендациях по способам опла-
ты медицинской помощи за счет средств обязательного 
медицинского страхования”. 

Клинические особенности пациентов 
с новой коронавирусной инфекцией. 
Психоневрологические проявления
Весной 2021 г. изменился спектр пациентов на приеме. 

В начале пандемии помимо непосредственного повода к 
визиту у пациентов отмечались тревога, паника, теперь 
наступила следующая стадия, астения, и появились де-
прессия, истощение. Как говорят врачи, “больные стали 
тише” – это сигнал об истощении пула катехоламинов. Если 
в 2020 г. к тяжелой астении относились как к симптому, ко-
торый должен пройти вместе с инфекцией, то в 2021 г. уже 
начали проводить психофармакотерапию постковидной 
астении. Алгоритмы терапии еще не разработаны, специа-
листы ориентируются на собственный опыт, а также на 
опыт коллег, которые, вылечив достаточное количество па-
циентов, делятся положительными результатами.

Если обратиться к опыту западных коллег, то по сущест-
вующему Стэнфордскому консенсусу-2020 (Stanford Hall 
consensus) по реабилитации пациентов после перенесен-
ного COVID-19 (Великобритания) все пациенты-реконва-
лесценты после COVID-19 должны быть обследованы на на-
личие любых неврологических симптомов. Рекомендуется 
проведение скрининга на когнитивные нарушения.

Протокол консенсуса управления постковидным син-
дромом (Management Protocol for Long Haul COVID-19 
Syndrome), основанный на коллективном опыте экспертов, 
описывает его клиническую картину, подчеркивая, что у 

80% пациентов он может отмечаться спустя месяцы по-

сле перенесенной инфекции. Таким образом, в мировом 

медицинском сообществе обсуждается и уже проводится 

постковидная реабилитация – физическая и когнитивная, с 

применением нейропротективных препаратов, так как сей-

час уже очевидно, что это особая астения, с которой слож-

но справиться лишь путем соблюдения режима труда и от-

дыха, психогигиенических мер, проведения психотерапии 

и лечебной физкультуры.

По последним представлениям, развитие COVID-19 во 

временном аспекте выглядит следующим образом:

1) прямое инфицирование с репликацией вируса в ней-

ронах и других клетках; 

2) нарушения эндотелия сосудов и свертываемости 

крови (тромбоваскулиты);

3) острые гипериммунные реакции, цитокиновый 

шторм; 

4) персистенция вируса, возможно сходная с таковой 

вируса герпеса;

5) последствия процессов острого периода, поражаю-

щих внутренние органы: фиброза легких, миокардита, ге-

патита, нефрита и др.;

6) митохондриальная дисфункция, влекущая за собой 

нарушение синтеза аденозинтрифосфата; 

7) длительное вялотекущее воспаление с последую-

щим развитием хронического процесса.

Развитие астении влечет за собой нарушение когни-

тивных функций, выражающееся в быстрой истощаемо-

сти при умственном усилии, затруднениях в обработке 

информации, ухудшении памяти, нарушении концентра-

ции внимания, снижении воли. Патоморфоз хронического 

стресса во времени – тревога, астения, депрессия. Одна-

ко антидепрессанты и анксиолитики не влияют на восста-

новление нервной ткани, более того, многие из них (такие 

как трицик лические антидепрессанты, бензодиазепины), 

напротив, усугубляют апоптоз, что еще более ухудшает 

когнитивный статус. В поврежденном нейроне нарушает-

ся синтез нейромедиаторов, поэтому назначение только 

антидепрессантов, как показывает практика, часто мало-

эффективно. Именно поэтому для аугментации лечения 

депрессии необходимы препараты с нейротрофическим 

действием. Назначение Церебролизина в стартовой дозе 

10 мл внутривенно курсом 10 инъекций с 1-го дня совмест-

но или до назначения антидепрессанта позволяет лечить 

астению и депрессию, используя обычные средние дозы 

антидепрессанта. 

По данным многих исследований, у значительного чис-

ла пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 (COVID-19) после 

острой фазы заболевания наблюдаются психопатологи-

ческие расстройства, среди наиболее частых – описанная 

выше астения, депрессия, тревога, посттравматические 

симптомы и когнитивные нарушения, особенно в старшем 

возрасте [10].
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Кроме патоморфологических процессов, вызванных 

повреждающим действием вируса, к астении и психонев-

рологическим проявлениям приводит так называемая “ин-

фодемия”. Инфодемия – это получение противоречивой 

информации преимущественно из информационных ис-

точников, таких как интернет (социальные сети) и телеви-

дение. Постковидная психопатологическая симптоматика 

имеет выраженную соматизацию с акцентом на астениче-

ских симптомах, субъективно тягостными инсомнически-

ми расстройствами, навязчивыми мыслями и страхами 

депрессивного содержания. Отмечается относительная 

сохранность критической оценки своего психического со-

стояния, многими пациентами декларируется готовность к 

терапии, но при этом у них присутствует высокая насторо-

женность к приему психотропных препаратов (прогности-

чески низкая комплаентность). Для того чтобы повысить 

приверженность пациентов к психотропной терапии, мно-

гие специалисты начали использовать препараты с ней-

ротрофической активностью (например, Церебролизин), 

которые устраняют астению, тревогу, когнитивные наруше-

ния и в целом улучшают состояние пациентов.

Таким образом, в клинических проявлениях постко-

видного синдрома в рамках психопатологии определяет-

ся тревожно-астеническая депрессия, развитие которой 

обусловлено соматизацией адаптационных механизмов в 

результате сочетания психогенных и, по-видимому, непо-

средственно нейротропных (органических) путей патоге-

неза, что требует дальнейшего изучения этой проблемы в 

больших когортах пациентов разного возраста, а также ком-

плексного подхода к терапии с применением психофарма-

кологических методов лечебных интервенций, в частности 

антидепрессантной и нейротрофической терапии.

Накопленный за 1,5 года опыт ведения пациентов с но-

вой коронавирусной инфекцией позволяет с уверенностью 

утверждать, что психопатологические нарушения у таких 

больных не ограничиваются астенией, тревогой, депресси-

ей, когнитивными расстройствами. В процесс также вовле-

кается вегетативная нервная система, со стороны которой 

чаще всего возникают нарушения сердечного ритма. Над-

желудочковая экстрасистолия – довольно распространен-

ное состояние у пациентов после перенесенного COVID-19. 

Опыт терапевтов и кардиологов по ведению подобных па-

циентов с дебютом нарушений сердечного ритма на фоне 

инфекции SARS-CoV-2, повышением артериального дав-

ления (АД) свидетельствует о том, что сочетание базовой 

терапии (ингибиторы АПФ с диуретиками) с Церебролизи-

ном, препаратом нейротрофического и нейропротектив-

ного действия, применяемым в дозе 10 мл/сут в течение 

20 дней, обеспечивает значимое сокращение количества 

наджелудочковых экстрасистол (до терапии – до 2000 в 

сутки, после терапии – 13 в сутки) без дополнительного 

применения антиаритмической терапии, а также умень-

шение лабильности АД со стабилизацией профиля АД, что 

приводит к значительному улучшению качества жизни па-
циента и повышению приверженности к антигипертензив-
ной терапии.

Заключение
Принимая во внимание вышеизложенные наблюдения и 

возможные серьезные последствия перенесенной инфек-
ции COVID-19 по аналогии с предыдущими эпидемиями, с 
целью реабилитации, а также для проведения мониторинга 
и профилактики возможных последствий заболевания не-
обходима незамедлительная разработка и практическое 
осуществление специальной программы диспансеризации 
больных, перенесших COVID-19, которая включала бы кли-
нический осмотр с подробной оценкой моторных функций, 
обоняния, когнитивных функций с целью раннего выявле-
ния возможного нейродегенеративного процесса и прове-
дения соответствующей терапии. Применение препаратов 
с предполагаемым нейротрофическим действием при ус-
ловии раннего выявления нейродегенеративного процесса 
может способствовать замедлению его развития. Однако 
данное положение нуждается в проведении специального 
исследования.

Основные выводы по целесообразности назначения 
нейротрофической терапии (препарат Церебролизин) еди-
ногласно приняты участниками Форума региональных экс-
пертов. 

1. Церебролизин уменьшает нейровоспаление, подав-
ляет цитокиновый шторм [11].

2. Церебролизин уменьшает проницаемость ГЭБ для 
чужеродных агентов [12].

3. Церебролизин улучшает кислородтранспортную 
функцию крови [13].

4. Церебролизин оказывает нейропротективное дейст-
вие, защищает клетки мозга от повреждения путем подав-
ления эксайтотоксичности и снижения апоптоза [14].

5. Церебролизин обеспечивает нейровосстановление 
за счет активации нейрогенеза, нейропластичности. Пре-
парат способствует восстановлению пациентов с невроло-
гическими нарушениями любого генеза [15].

6. Церебролизин обеспечивает снижение продукции 
патологических белков и уменьшение степени выражен-
ности отложений амилоида, стимулирует нейрогенез в 
субгранулярной зоне зубчатой извилины гиппокампа в экс-
периментальной модели болезни Альцгеймера [16].

Форум региональных экспертов проводился при под-
держке компании ООО “Эвер Нейро Фарма”.
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Opportunities in Rehabilitation of Patients with Neurological Manifestations  
and Consequences of the Novel Coronavirus Infection. Role of Neurotrophic Therapy  
in the Rehabilitation Process. Resolution of the Forum of Experts
O.S. Levin, D.R. Khasanova, V.V. Mashin, Yu.V. Karakulova, O.V. Kurushina, E.Yu. Antokhin,  
T.V. Reshetova, M.V. Nesterova, M.R. Bekuzarova, N.A. Koryagina, S.M. Karpov, and I.V. Chernikova

The novel coronavirus infection pandemic has presented a challenge to the medical community. Every third patient with COVID-19 has ex-
hibited neurological symptoms, and among the deceased, every fifth patient has had hypoxic encephalopathy. The experience of managing 
patients with the novel coronavirus infection gained during the pandemic made it possible to establish that neuropsychiatric disorders observed 
in patients are not limited to asthenia, anxiety, depression and cognitive impairment, with autonomic nervous system also being involved in the 
process. The development of approaches to rehabilitation and prevention of neuropsychiatric consequences of COVID-19 was discussed at the 
Forum of Regional Experts – Neurologists and Psychiatrists, held in Moscow on April 10th, 2021. The discussion was based on the accumulated 
practical experience and scientific data on the disease available at the time of the meeting. The need for the development and implementation of 
a special program of clinical examination of patients with previous COVID-19 was stated. This program should include clinical examination with 
detailed neurological assessment, including motor functions, sense of smell, and cognitive functions, in order to identify a possible neurode-
generative process in due course. Use of drug agents with presumed neurotrophic effects (Cerebrolysin), provided that the neurodegenerative 
process is identified early, may slow down its development. During the meeting, the need to continue further consultations on the outlined topic 
was indicated.
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