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Реферат
Коронавирусная болезнь COVID-19 начала распространяться по всему миру с декабря 2019 г. из города Уха-
ни (Китай). COVID-19 часто сопровождается лихорадкой, гипоксемической дыхательной недостаточностью 
и системными осложнениями (например, желудочно-кишечным, почечным, сердечным, неврологическим 
и печёночным поражениями), тромботическими явлениями. Поражение центральной нервной системы обу-
словлено первичным воздействием на неё, прямой нейроинвазией вируса и чаще вторичными последствия-
ми из-за системного гипервоспаления. Неврологические проявления включают усталость, головную боль, 
бессонницу и расстройства обоняния/вкуса. Неврологические проявления и осложнения при COVID-19 раз-
нообразны: (1) нарушения мозгового кровообращения, в том числе ишемический инсульт и макро/микро-
кровоизлияния; (2) энцефалопатии; (3) пара/постинфекционные аутоиммунные осложнения, такие как син-
дром Гийена–Барре; (4) менингоэнцефалит; (5) психоневрологические осложнения (психоз и расстройства 
настроения). С точки зрения патогенеза неврологические нарушения при COVID-19 могут быть обуслов-
лены нейротропностью и нейровирулентностью SARS-CoV-2, цитокиновым штормом, гипоксемией, нару-
шением гомеостаза, а также их комбинированным воздействием. COVID-19 неблагоприятно влияет на те-
чение и прогноз хронических неврологических нарушений у коморбидных пациентов. Обзор подчёркивает 
необходимость бдительности в отношении ранних неврологических осложнений у пациентов, инфициро-
ванных SARS-CoV-2 и другими коронавирусами, особенно в связи с тем, что некоторые осложнения невро-
логического характера могут предшествовать респираторным проявлениям.
Ключевые слова: SARS-CoV-2, коронавирусная инфекция, неврологические проявления, неврологические 
расстройства, нейротропность, нейроинвазия.
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Abstract
The coronavirus disease COVID-19 began to spread worldwide in December 2019 from the city of Wuhan (China). 
COVID-19 is often accompanied by fever, hypoxemic respiratory failure and systemic complications (for example, 
gastrointestinal, renal, cardiac, neurological, and hepatic lesions), thrombotic phenomena. Central nervous system 
damage is caused by the primary effect on it, direct neuroinvasion of the virus, and more often by secondary effect 
due to systemic hyperinflammation. Neurological manifestations include fatigue, headache, insomnia, and olfactory/
taste disorders. Neurological manifestations and complications of COVID-19 are diverse: (1) cerebral circulatory 
disorders, including ischemic stroke and macro/microhemorrhages; (2) encephalopathy; (3) para/postinfectious 
autoimmune complications, such as Guillain–Barre syndrome; (4) meningoencephalitis; (5) neuropsychiatric 
complications (psychosis and mood disorders). In terms of pathogenesis, neurological disorders in COVID-19 can be 
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caused by neurotropicity and neurovirulence of SARS-CoV-2, cytokine storm, hypoxemia, homeostasis disorders, 
as well as their combined effects. COVID-19 adversely affects the course and prognosis of chronic neurological 
disorders in comorbid patients. The review highlights the need for vigilance to early neurological complications in 
patients infected with SARS-CoV-2 and other coronaviruses, especially since some neurological complications may 
precede respiratory manifestations.
Keywords: SARS-CoV-2, coronavirus infection, neurological manifestations, neurological disorders, neurotropicity, 
neuroinvasion.
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Эпидемия COVID-19 уже вошла в историю как 
чрезвычайная ситуация международного значе-
ния. В декабре 2019 г. в Китае, в городе Ухани, 
столице провинции Хубэй, произошла вспыш-
ка новой коронавирусной инфекции с такими 
клиническими проявлениями, как лихорадка, 
сухой кашель, одышка и пневмония [1, 2]. 30 ян-
варя 2020 г. вспышка была определена как чрез-
вычайная ситуация в области общественного 
здравоохранения, имеющая международное 
значение [3, 4]. 11 февраля 2020 г. Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ) присвоила 
новой коронавирусной инфекции официальное 
название — COVID-19 (от англ. CОronaVIrus 
Disease-2019). 11 марта 2020 г. ВОЗ официально 
объявила COVID-19 глобальной пандемией, ко-
торая стала 11-й в ХХ–ХХI веках [5–9].

С целью описать и систематизировать спектр 
неврологических осложнений у пациентов с 
коронавирусной инфекцией, нами проанали-
зировано пять баз данных научных исследова-
ний (Pub Med, Scopus, Web of Science, Medline, 
eLibrary) где найдено 15 887 публикаций за пе-
риод с декабря 2019 г. по май 2021 г. В публи-
кациях обращено внимание на спектр ранних 
и отдалённых осложнений при COVID-19 с ак-
центом на неврологические проявления.

С начала ХХI века в разных странах мира 
периодически появляются новые штаммы ко-
ронавирусов. В 2002 г. был выявлен тяжёлый 
острый респираторный синдром, вызванный 
коронавирусом SARS-CoV. В 2012 г. был впер-
вые выявлен коронавирус MERS-CoV, который 
также приводил к возникновению респиратор-
ного синдрома [10].

SARS-CoV-2 проникают через мембрану 
клетки в местах, где находятся трансмембран-
ные рецепторы ангиотензин-превращающего 
фермента 2-го типа (АПФ2), и получают до-
ступ к клетке-хозяину [11–13]. Однако различ-
ные штаммы коронавирусов используют разные 
рецепторы хозяина через разные домены связы-
вания рецепторов. Рецептор АПФ2 высоко экс-
прессируется в клетках альвеолярного эпителия, 
слизистой оболочки полости рта,  сердца, почек, 

лимфоидных органов, семенников, кишечника, 
мочевыводящих путей и головного мозга [14].

SARS-CoV-2 может расщеплять свой S-белок 
трансмембранной протеазой клетки-хозяина се-
рином 2 (TMPRSS2) [15]. Однако распределение 
TMPRSS2 ограниченно в клетках предстатель-
ной железы, респираторного эпителия, в слюн-
ных железах, почках, печени, желудке, тонкой 
и толстой кишке [16, 17]. TMPRSS2 регулиру-
ется андрогенами, что может объяснить более 
высокую восприимчивость мужчин к тяжёлым 
формам COVID-19.

Протеаза TMPRSS4 и катепсин L также спо-
собствуют инфицированию энтероцитов тон-
кой кишки человека и клеток 293/hACE2 [18]. 
Следовательно, тканевые паттерны экспрессии 
TMPRSS2, TMPRSS4 и катепсина L становятся 
ещё одним решающим фактором, определяю-
щим тропность вируса.

Для проникновения в клетку вирус SARS-
CoV-2 может использовать и другие белки-ми-
шени. Предполагают, что пептидазы ANPEP, 
DPP4, ENPEP являются рецепторами для ко-
ронавирусов [19]. Кроме того, SARS-CoV-2 мо-
жет инфицировать иммунные клетки путём 
рецептор-зависимого слияния S-белка вируса 
с мембраной клетки-хозяина и приводить к их 
апоптозу [20–22].

SARS-CoV-2 чаще инфицирует пожилых 
людей по сравнению с другими вирусами это-
го семейства [23–25]. Смертность от COVID-19 
высока в группах пожилых (старше 70 лет) 
и людей с хроническими заболеваниями. У де-
тей до 16 лет тяжёлая форма COVID-19 сопро-
вождается мультисистемным воспалительным 
синдромом, что может и определять исход. 
В отдельных случаях неврологические ослож-
нения протекают в менее тяжёлой форме [26, 
27]. Показатель регистрируемой заболевае-
мости и смертности в группах в возрасте 25–
49 лет снижается, но вместе с тем отмечена 
повышенная избыточная смертность в возраст-
ных группах от 45 до 64 лет [28].

Многочисленные исследования показали, 
что вирус вызывает необратимые повреждения 
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многих органов, особенно лёгких, вызывая ды-
хательную недостаточность. Однако следует 
задуматься: дыхательная недостаточность вы-
звана поражением центра дыхания в продолго-
ватом мозге или лёгочной патологией? До сих 
пор остаётся открытым вопрос, в какой степени 
SARS-CoV-2 повреждает центральную нервную 
систему (ЦНС), и связаны ли неврологические 
симптомы с вторичными механизмами [29]. 
Дискутабелен вопрос, является ли SARS-CoV-2 
нейротропным и способствует ли он постин-
фекционным неврологическим осложнениям.

Неврологические проявления, наблюдае-
мые у людей с COVID-19, и выделение других 
коронавирусов человека из неврологических 
образцов поддерживают идею о возможной 
нейротропности вируса [30–32]. На сегодняш-
ний день точные механизмы проникновения 
вируса в ЦНС до конца не изучены, однако учё-
ные предполагают, что вирус может попадать 
по ретроградному пути, то есть по черепным 
нервам (обонятельному, тройничному, блужда-
ющему), а затем с помощью механизма транс-
синаптического переноса проникать в ткань 
ЦНС [33, 34].

Установлено, что диссеминация SARS-
CoV-2 через пластинку решетчатой кости мо-
жет привести к поражению головного мозга. 
В этой связи стоит отметить, что обонятельная 
луковица — единственная часть ЦНС, не защи-
щённая твёрдой мозговой оболочкой [35]. Есть 
данные, что SARS-CoV-2 достигает ствола моз-
га через блуждающий нерв и вызывает пораже-
ние его ядра, где находятся центры контроля 
дыхания и сердечной деятельности, это в свою 
очередь усугубляет поражение, вызванное пер-
вичной инфекцией в лёгких [36].

Эндотелиальные клетки гематоэнцефаличе-
ского барьера (ГЭБ) также могут быть возмож-
ным путём нейроинвазии [37, 38]. Существует 
два возможных механизма через ГЭБ: пер-
вый — инфицирование и перенос вируса в эн-
дотелиальные клетки сосудов, второй — инфи-
цирование лейкоцитов, которые проходят через 
ГЭБ, и называют это явление механизмом «тро-
янского коня».

Попадая в кровоток, SARS-CoV-2 может свя-
зываться с рецепторами AПФ2 эндотелия [39, 
40] и разрушать ГЭБ, вызывая отёк, внутри-
черепную гипертензию и/или проникновение 
вируса в ЦНС. Впервые наличие гена вируса 
SARS-CoV-2 в спинномозговой жидкости было 
идентифицировано у больного с COVID-19 
и неврологическими расстройствами 4 марта 
2020 г. исследователями из пекинской больни-
цы Дитан (Китай) [41].

Таким образом, в головном мозге рецепто-
ры АПФ2 широко экспрессируются во многих 
его отделах: дорсальном комплексе блужда-
ющего нерва (одиночное ядро, постремная 
область и дорсальное моторное ядро блужда-
ющего нерва), стволе мозга, особенно в оди-
ночном ядре, а также в базальных ганглиях, 
в ядре одиночного пути, паравентрикулярном 
ядре в сером веществе, чёрной субстанции, зад-
ней поясной коре и обонятельной луковице [42]. 
 Таким образом, можно полагать, что мозг более 
уязвимым для инфекции COVID-19.

Респираторный дистресс, возникающий во 
время инфекции, вызванной SARS-CoV-2, мо-
жет быть вызван нарушением работы кардио-
респираторного центра ствола мозга. Многие 
люди с COVID-19 имеют неспецифические не-
врологические симптомы, такие как головокру-
жение, тошнота, рвота и головная боль, даже 
если лабораторные исследования не позволя-
ют выявить клинические симптомы поражения 
нервной системы [43]. Эти неспецифические 
неврологические симптомы могут отражать 
нейротоксический эффект гипоксемии и цито-
кинового шторма, наблюдаемый у пациентов 
с тяжёлой формой COVID-19.

Первое опубликованное ретроспектив-
ное когортное исследование учёных Ling Mao 
и соавт. из г. Ухань показало, что в выборке из 
214 пациентов с подтверждённым диагнозом 
COVID-19 36% имели неврологические ослож-
нения. Ling Mao и соавт. совершили важное 
открытие, показав, что у 78–88% больных с тя-
жёлой формой COVID-19 есть признаки более 
серьёзного поражения ЦНС в виде нарушения 
сознания и цереброваскулярных расстройств, 
гипогевзии и гипосмии, чем у пациентов с лёг-
кой формой заболевания [44].

В другом более позднем отчёте L. Mao у тре-
ти пациентов с COVID-19 были зарегистри-
рованы неспецифические неврологические 
проявления, включая головокружение (16,8%), 
головную боль (13,1%), потерю сознания (7,5%) 
и судороги (0,5%) [44].

Два систематических обзора и метаанализа 
китайских учёных показали, что головная боль 
и головокружение бывают одними из наиболее 
частых неврологических симптомов у пациен-
тов с COVID-19, также у них есть другие череп-
ные симптомы и аносмия/агевзия. Интересно, 
что головная боль может возникать как во вре-
мя заболевания, так и после выздоровления. 
Головная боль возможна даже при отсутствии 
лихорадки, проявления включают мигрень, го-
ловную боль напряжения и кластерную голов-
ную боль.
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Интерес представляет исследование, в ко-
тором отмечено, что у больных COVID-19 
с желудочно-кишечными симптомами часто-
та головных болей в дебюте заболевания была 
выше, чем у пациентов без желудочно-кишеч-
ных нарушений. По мнению авторов, выявлен-
ная особенность обусловлена более высоким 
уровнем лихорадки и более выраженными 
электролитными нарушениями у больных с же-
лудочно-кишечными проявлениями [45].

В исследовании, проведённом в Испании 
[46], выявлены различные виды головных бо-
лей. В него были включены 112 пациентов 
с COVID-19, изучаемые группы были разде-
лены на несколько когорт на основании вида 
головных болей. У большинства пациентов го-
ловная боль была лёгкая/умеренная, в то время 
как у четверти, особенно у женщин и молодых 
людей, присутствовала сильная «мигренепо-
добная» головная боль без указаний на нали-
чие мигрени или головных болей напряжения, 
других неврологических нарушений в анамне-
зе. Многие пациенты отмечали устойчивость 
боли к обычным анальгетикам или высокую 
частоту рецидивов головной боли на фоне ак-
тивной фазы COVID-19. Пациенты же, стра-
давшие мигренью до развития COVID-19, 
описывали иной, отличающийся от мигрени 
характер головной боли при инфекционном по-
ражении, но так же, как при мигрени, отмечали 
наличие выраженных симптомов фоно- и фо-
тофобии [47].

Первым фактором, приводящим к возник-
новению головных болей при COVID-19, мо-
жет быть прямое внедрение вируса в окончания 
тройничного нерва в носовой полости и непо-
средственное их повреждение. В исследова-
нии доказано P.J. Goadsby и соавт., что ангио-
тензин II повышает уровень циркулирующего 
в крови CGRP — ключевого нейропептида при 
мигрени, провоцирующего возникновение го-
ловной боли, а его антагонисты эффективны 
при лечении мигрени [48].

Следующий механизм — сосудистый фак-
тор, который играет значительную роль при по-
вышенном тромбообразовании, особенно при 
тяжёлом течении заболевания и полиорганной 
недостаточности [49, 50]. Микротромбозы так-
же могут приводить к повреждению, раздра-
жению чувствительных нервных окончаний 
и возникновению болевого синдрома.

Воздействие вируса SARS-CoV-2 приводит 
к высвобождению провоспалительных меди-
аторов (таких, как интерлейкин-1β, ядерный 
фактор κb, простагландин E2 и оксид азота) 
и цитокинов, которые повышают чувствитель-

ность ноцицептивных рецепторов к медиаторам 
боли (гистамин и брадикинин) [51].

Следует отметить, что степень выраженно-
сти воспаления и гипоксии, коррелирующая 
с тяжестью заболевания, тоже играет важную 
роль в интенсивности головной боли [52]. По-
стоянная головная боль часто представляет 
собой продромальный, трудно поддающийся 
лечению симптом COVID-19, по поводу кото-
рого пациенты могут обратиться за медицин-
ской помощью [53].

Существует вероятность того, что COVID-19 
в качестве триггера головной боли может вы-
зывать возникновение хронического болевого 
расстройства, такого как ежедневная персисти-
рующая головная боль. Однако мы знаем, что 
для полной оценки стойкости головной боли 
эти пациенты должны находиться под наблюде-
нием не менее 3 мес. У значительного числа па-
циентов без головной боли в анамнезе головная 
боль сохраняется более 6 нед даже после исчез-
новения других симптомов COVID-19 [54].

Внезапная аносмия — один из первых и зна-
чимых симптомов СOVID-19, но она не сопро-
вождается отёком слизистой оболочки носа 
или ринитом. Более того, внезапная потеря 
обоняния может наступать при хорошем само-
чувствии и благополучном течении заболева-
ния [55]. Наряду с указанными формами рас-
стройства обоняния могут проявляться в виде 
иллюзий, искажённого восприятия, обоня-
тельных галлюцинаций (паросмии — 32,4%, 
фантосмии — 12,6%) [56, 57]. Американская 
академия отоларингологии и Британская ас-
социация оториноларингологии рекомендуют 
добавить эти симптомы в список первичного 
скрининга на COVID-19 [58].

Учёными из США было установлено, что 
частота потери вкуса и обоняния была выше 
в группе COVID-19-положительных случаев по 
сравнению с отрицательной группой (аносмия/
нарушение обоняния — 68% против 16%, поте-
ря вкуса — 71% против 17%). При этом указано, 
что большинство пациентов в этом исследова-
нии были амбулаторными и не нуждались в го-
спитализации [59]. Авторы предположили, что, 
вероятно, у амбулаторных пациентов SARS-
CoV-2 распространяется трансназально в от-
личие от тяжелобольных пациентов, у которых 
распространение вируса, наиболее вероятно, 
было лёгочное.

Учёные предполагают, что SARS-CoV-2 
не может напрямую проникать в обонятель-
ные сенсорные нейроны, но вместо этого мо-
жет воздействовать на стентакулярные клетки, 
клетки слизистой оболочки, клетки Боуме-
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на и обонятельные стволовые клетки. Также 
приводят данные, что SARS-CoV-2 способен 
вызвать цитокиновый шторм в обонятельной 
системе и усиленный иммунологический ответ. 
Высвобождение цитокинов может способство-
вать повреждению обонятельных сенсорных 
нейронов [60, 61].

SARS-CoV-2 достигает головного мозга, 
если вирус сначала проникает в клетки обоня-
тельного эпителия с высоким уровнем экспрес-
сии АПФ2, а затем переходит к зрелым нейро-
нальным клеткам с низким уровнем экспрессии 
АПФ2, откуда затем транспортируется по обо-
нятельным аксонам в мозг.

И всё же для объяснения аносмии предло-
жено несколько гипотез. Одни авторы считают, 
что аносмия каким-то образом связана с вос-
палением обонятельных нервов, а не с повре-
ждением структуры рецепторов, другие авторы 
считают её результатом повреждения нервов 
или воспаления обонятельных нервов, что тре-
бует дальнейших исследований [62].

У некоторых пациентов в неврологическом 
статусе обращал на себя внимание симптом 
агевзии/гипогевзии. На основании опроса выде-
ляют несколько клинических форм — агевзию 
(1,4–5,6%), гипогевзию (47,5%) и дисгевзию 
(21,1%). Ветви лицевого нерва, за исключени-
ем n. lingvalis, обеспечивающего восприятие 
солёного, кислого, горького, сладкого на перед-
них двух третях языка, остаются интактными. 
«Мишенью» коронавирусов становятся: (а) хе-
морецепторы сосочков языка, эпителиальные 
клетки слизистых оболочек полости рта, глот-
ки; (б) афферентные нервные волокна крани-
альных нервов; (в) при виремии и ретроградном 
распространении — кора височной доли, ствол 
мозга [63]. Возникшие на стадии инициации 
апоптоза нарушения обоняния и вкуса у боль-
шей части больных обратимы [64].

На поздних стадиях заболевания и чаще 
у пациентов с тяжёлой дыхательной недоста-
точностью возможно острое нарушение мозго-
вого кровообращения. У пациентов с инсуль-
том риск смерти от COVID-19 увеличивается 
в 3 раза [65]. Интересно, что некоторые пациен-
ты с COVID-19 поступали в стационар с геми-
плегией и без респираторных симптомов 
в анамнезе. В исследовании Avula и соавт. сооб-
щают, что у 4 пациентов с положительным ре-
зультатом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
симптомы инсульта дебютировали [66].

Более того, F. Al Saiegh и соавт., B. Neumann 
и соавт. представили 2 случая с подтверждён-
ной инфекцией, вызванной SARS-CoV-2, в ко-
торых были сопутствующие неврологические 

симптомы инсульта, но при этом отрицатель-
ные результаты анализа спинномозговой жид-
кости. В первом случае 31-летний мужчина без 
сопутствующих заболеваний в анамнезе по-
ступил с субарахноидальным кровоизлиянием, 
а позже был получен положительный резуль-
тат ПЦР из носоглотки на COVID-19. Во втором 
случае поступила 62-летняя женщина с гемор-
рагическим инсультом без каких-либо симпто-
мов COVID-19 и положительным результатом 
ПЦР из носоглотки [67, 68].

Гемиплегия как результат инсульта, воз-
никший на фоне COVID-19, в большей степе-
ни возникала у пожилых пациентов, имеющих 
сердечно-сосудистые заболевания, чем у боль-
ных среднего возраста. Это указывает на то об-
стоятельство, что COVID-19 и инсульт имеют 
схожие факторы риска.

В исследовании Goldberg и соавт., Larson и 
соавт. в Нью-Йорке [69, 70] сообщают о случаях 
ишемического инсульта у пациентов 33 и 37 лет 
с лёгким течением COVID-19, ранее не имев-
ших в анамнезе острую цереброваскулярную 
патологию. Эти случаи подчёркивают возмож-
ность возникновения коморбидности между 
COVID-19 и инсультом.

Основу патогенеза воздействия вируса 
SARS-CoV-2 на клетки организма составляет 
цитокиновый шторм, при котором значительно 
увеличивается уровень провоспалительных ци-
токинов, включая интерлейкины-1 и -6. Rostami 
и Mansouritorghabeh приводят данные, что у па-
циентов с COVID-19 может развиться тяжёлая 
коагулопатия, определяемая как «коагулопатия, 
связанная с COVID-19» [71].

Установлена связь многоочагового пораже-
ния головного мозга с коагулопатией и анти-
фосфолипидными антителами (к кардиолипи-
ну, β2-гликопротеину I, иммуноглобулинам A 
и G) [72]. В отчётах, приведённых Y. Zhang и со-
авт. из Китая, описаны пациенты с COVID-19, 
у которых развились множественные двусто-
ронние ишемические инфаркты головного моз-
га. У них отмечено наличие антифосфолипид-
ных антител и гематологических показателей, 
свидетельствовавших о приобретённой тром-
бофилии [65].

Некоторые тяжелобольные пациенты 
с COVID-19 имеют значительную тенден-
цию к образованию сгустков. В таких случа-
ях приём антикоагулянтов, по-видимому, свя-
зан с лучшим прогнозом у пациентов с тяжёлой 
формой COVID-19 из-за снижения риска ве-
нозной тромбоэмболии [73]. Снижение акти-
вированного частичного тромбопластинового 
времени крови, увеличение протромбиново-



882

Обзоры Reviews

го индекса, значительное возрастание уровня 
D-димера, фибрина — наиболее значимого мар-
кёра локального и системного тромбоза, всё это 
свидетельствует о наличии гиперкоагуляции.

При геморрагическом инсульте, первосте-
пенное значение отводят нарушениям гемоста-
за, проницаемости ГЭБ при воспалительной ва-
скулопатии и неконтролируемой артериальной 
гипертензии. Учёные из Ирана предполагают, 
что дисфункция рецепторов ангиотензина II из-
за инвазии SARS-CoV-2 может привести к нару-
шению регуляции воды и натрия, что приведёт 
к разрыву артериальной стенки [74]. Рецепто-
ры АПФ2 регулируют артериальное давление, 
и, согласно исследованиям, спайковый белок 
SARS-CoV-2 может взаимодействовать с рецеп-
торами АПФ2, что приводит к повышению ар-
териального давления и увеличению риска кро-
воизлияния в мозг [75].

S. Elgamasy и соавт. описывают несколько 
случаев повторяющихся транзиторных генера-
лизованных тонико-клонических судорожных 
приступов у пациентов с COVID-19, не имев-
ших в анамнезе эпилептических припадков или 
отягощённой наследственности. Частота дан-
ного осложнения при СOVID-19 не превыша-
ет 10% [76].

Предложено несколько гипотез для объясне-
ния эпилепсии, связанной с COVID-19. Во-пер-
вых, это выброс воспалительных цитокинов, 
фактора некроза опухоли α, которые могут за-
пускать гипервозбудимость нейронов через ак-
тивацию рецепторов глутамата, приводящую к 
эпизодическим припадкам [77]. Во-вторых, это 
структурно-функциональная дезорганизация 
вследствие нейровоспаления, энцефалита, гипок-
семии, гипокальциемии [78]. В-третьих, наруше-
ние регуляции ренин-ангиотензиновой системы 
в головном мозге приводит к развитию судорог 
и эпилепсии, когда происходит гиперактива-
ция передачи сигналов ангиотензин II/рецептор 
ангиотензина I в астроцитах и микроглии [79].

На сегодняшний день, по данным литерату-
ры, связь миалгии и SARS-CoV-2 всё ещё не-
известна и остаётся предметом дискуссий [80]. 
У пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
отмечены следующие виды миалгии: крити-
ческая миопатия, острая квадриплегическая 
миопатия, миопатия толстых нитей и некроти-
ческая миопатия. Критическая миопатия, как 
правило, представляет собой ненекротическую 
диффузную миопатию с ассоциированной жи-
ровой дегенерацией мышечных волокон, атро-
фией волокон и фиброзом, и она может быть 
предшественницей острой некротической мио-
патии. Она отличается обширным мионекрозом 

с вакуолизацией и фагоцитозом мышечных во-
локон и связана с полиорганной дисфункцией.

В американском исследовании G. Lippi 
и соавт. сообщают о 2 случаях рабдомиолиза 
с уровнем креатинфосфокиназы >11 000 ЕД/л 
у пациентов с COVID-19, что может косвенно 
указывать на некротический аутоиммунный 
миозит, вызванный SARS-CoV-2. Первый слу-
чай — мужчина в возрасте 88 лет из Нью-Йорка 
с острой болезненной двусторонней слабостью 
проксимальных нижних конечностей и гипер-
креатинкиназемией (13 581 ЕД/л). Второй слу-
чай — мужчина 60 лет из г. Ухани с 6-дневной 
COVID-положительной пневмонией и лихорад-
кой, у которого через 7 дней, несмотря на улуч-
шение его клинического состояния, развилась 
болезненная проксимальная мышечная сла-
бость с гиперкреатинкиназемией (11 842 ЕД/л) 
и повышенный уровень С-реактивного белка.

G. Lippi и соавт. пришли к выводу, что по-
вышенные уровни лактатдегидрогеназы и кре-
атинкиназы возможны у пациентов с тяжёлым 
течением COVID-19. Тяжёлый рабдомиолиз 
может быть редким поздним осложнением, 
связанным с COVID-19, а также серьёзными по-
вреждениями печени и почек [81]. У тяжёлых 
больных развивается слабость из-за атрофии 
мышечных волокон и/или критической болез-
ненной миопатии (и/или полиневропатии).

H. El Otmani и соавт. предполагают, что ми-
алгия не обязательно должна сопутствовать 
тяжёлому течению COVID-19, поэтому её при-
сутствие не может служить надёжным прогно-
стическим фактором для тяжёлого заболевания 
COVID-19 [82].

Синдрому Гийена–Барре (СГБ) в 70% слу-
чаев может предшествовать вирусное заболе-
вание (<3 нед) [83]. Есть доказательства того, 
что S-белок вируса SARS-CoV-2 может свя-
зываться с гликопротеином и ганглиозидами, 
содержащими сиаловую кислоту, на поверхно-
сти клеток, увеличивая его вирусную переда-
чу. Возможно, что при СГБ способна возникать 
перекрёстная реактивность между эпитопа-
ми внутри ганглиозидов, несущих S- белок 
SARS-CoV-2, и гликолипидами поверхностных 
периферических нервов. Антитела, вырабаты-
ваемые иммунной системой для борьбы с ви-
русом, перекрёстно реагируют и связываются 
с компонентами периферической нервной си-
стемы, вызывая арефлексию [84].

Предполагают что СГБ — симптом ново-
го коронавируса, но спорных вопросов остаёт-
ся ещё много. Клиническая картина COVID-19 
включает множество неврологических проявле-
ний различной степени тяжести. Описываемое 
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в литературе «постинфекционное» проявление 
между инфицированием основным возбудите-
лем болезни и развитием неврологических ос-
ложнений — классический фенотип СГБ [85].

Инфекционный агент при рассеянном скле-
розе играет пусковую роль у генетически пред-
расположенных людей [86]. Критическим со-
стоянием в патогенезе рассеянного склероза 
становится инфильтрация аутореактивными 
CD4+-Т-лимфоцитами ЦНС после активации 
на периферии. Оценка провоспалительных ци-
токинов (интерлейкины-1β, -6 и -8), цитокинов 
Th1 (интерферон γ, фактор некроза опухоли α, 
интерлейкины-2 и -12) и цитокинов Th2 (интер-
лейкины-4, - 5 и -10) в сыворотке крови пациен-
тов с SARS в течение 2 дней после поступления 
в больницу показали значительное повышение 
уровня интерлейкинов-12, -6, -8, -10 и интерфе-
рона γ [87].

Также Sonar и соавт. показали, что интер-
ферон γ способствует трансэндотелиальной 
миграции CD4+-Т-клеток с апикальной на ба-
зальную сторону эндотелиального монослоя. 
Эти данные демонстрируют, что интерферон γ, 
продуцируемый в ответ на инфекцию и воспа-
ление, может способствовать разрушению ГЭБ 
и миграции CD4+-Т-клеток в мозг.

Высвобождение компонентов миелина так-
же может спровоцировать аутоиммунную ата-
ку. Инфекция или активация астроцитов и ми-
кроглии способна привести к высвобождению 
медиаторов воспаления, которые могут повре-
дить олигодендроциты, тем самым усугубляя 
патологию. Эти данные важны, поскольку рас-
пад ГЭБ при COVID-19 предшествует развитию 
новых очагов рассеянного склероза [88].

Таким образом, повреждение эндотели-
альных клеток, вызванное инфицированием 
SARS-CoV-2, приводит к нарушению целостно-
сти ГЭБ, способствуя прогрессированию рассе-
янного склероза.

С каждым днём растёт количество публи-
каций о связи COVID-19 со значительными не-
врологическими осложнениями как в остром 
периоде, так и после него. Однако из-за корот-
кой продолжительности наблюдения за паци-
ентами до настоящего времени неясно, будет 
ли эта инфекция связана с более долгосрочны-
ми неврологическими последствиями. Крайне 
важно проводить скрининг переболевших па-
циентов для контроля любых долгосрочных 
неврологических последствий. На сегодняш-
ний день необходимо больше данных для уста-
новления распространённости краткосрочных 
и долгосрочных последствий неврологических 
нарушений.
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