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Аннотация. В данной обзорной статье представлены основные механиз-
мы развития неврологических расстройств при COVID-19 с  учетом акту-
альных патогенетических механизмов. Учитывая особенности возник-
новения неврологических проявлений при SARS-CoV-2, особый интерес 
представляет роль N-ацетиласпартата в восстановлении функций нервной 
системы после перенесенной вирусной инфекции. Рассматривается рас-
пространенность и многообразие клинических проявлений неврологиче-
ских (нарушение обоняния и вкуса, головная боль, лейкоэнцефалопатия, 
некротизирующая энцефалопатия) и психических расстройств (посттрав-
матическое стрессовое расстройство, тревога, депрессия) при COVID-19.

Ключевые слова: коронавирусная инфекция COVID-19, SARS-CoV-2, ней-
ротропность, патогенез, неврологические и  психические нарушения, 
группы риска, аффективные расстройства.

Введение

SARS-CoV-2 (severeacuterespiratorysyndromecorona
virus 2) — новый штамм коронавирусов, выявлен-
ный в  конце 2019  года, индуцирующий опасное 

инфекционное заболевание — CoronaVirusDisease 2019 
(COVID-19) [17]. Начавшись с  единичного случая забо-
левания на рынке морепродуктов в Ухани (КНР), инфек-
ция стремительно распространилась по миру, охватив 
практически все государства [53]. После глобального 
распространения SARS-CoV-2, ВОЗ объявила COVID-19 
чрезвычайной ситуацией в  области здравоохранения, 
имеющей международное значение [58].

Согласно данным ряда современных исследовате-
лей, пандемия COVID-19, имеющая высокий стрессоген-
ный потенциал, помимо угрозы для физического здо-
ровья и  жизни людей, параллельно спровоцировала 
рост нарушений нервно- психического здоровья [32]. 
По мнению М.Ю. Сорокина и соавт. [4], в условиях пан-
демии возникли условия, при которых единовремен-
но присутствует ряд факторов, оказывающих влияние 
на  психическое здоровье: беспрецедентная потенци-
ально угрожающая жизни ситуация с неопределенной 
продолжительностью; глобальные карантинные меры, 
ограничивающие личную свободу; неопределенность 
длительности инкубационного периода инфицирова-
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ния SARS-CoV-2 и  его бессимптомной передачи; уве-
домления о  дефиците медицинских средств защиты 
и  лекарственных препаратов; неустойчивая информа-
ционная картина с переизбытком противоречивой ин-
формации; неопределенность, сцепленная с влиянием 
COVID-19 на экономическую ситуацию.

Психологические реакции на опасность по большей 
части универсальны и это дает возможность предполо-
жить, что психоэмоциальный ответ людей в  условиях 
пандемии COVID-19 будут аналогичны таковым в  дру-
гих чрезвычайных ситуациях. Вместе с  тем, пережи-
вание пандемии различными социальными группами 
может иметь свои особенности. В  связи с  тем, что не-
врологические и психические расстройства значитель-
но снижают самооценку, социальное функционирова-
ние и качество жизни, оказывают негативное влияние 
на привычный ритм жизни, обусловливая возникнове-
ние конфликтных ситуаций и  формирование отрица-
тельного статуса личности [5], в данной обзорной статье 
мы уделили особое внимание возможным патогенети-
ческим механизмам, лежащим в  основе связи между 
COVID-19 и  поражением нервной системы, структуре 
неврологических и  психических расстройств, группам 
риска развития (усугубления) неврологических и  пси-
хических расстройств.

Патогенез повреждения нервной 
системы вирусом SARS-CoV-2.

Вирус SARS-CoV-2 имеет прямое действие 
на нервную систему [60]. В научной литературе выделя-
ют следующие причины поражения нервной системы: 
прямое избирательное влияние вируса на  краниаль-
ные нервы и  ткань мозга; экспрессия вирусом нейро-
токсинов; интенсификация вирусом воспалительных 
нейромедиаторов; миграция вируса в  эндотелий це-
ребральных сосудов и  интрузия в  мозговые структу-
ры; вторичное повреждение в  результате подострых/
острых аутоиммунных процессов.

Внедряясь и размножаясь в эпителиальных клетках 
носовой полости и носоглотки, вирусы по аксонам тер-
минальных ветвей перемещаются в нейроны II, V, VII че-
репно-мозговых нервов [62]. В качестве барьера на пути 
к оболочках и структурным элементам головного мозга 
выступает местный иммунный ответ в зоне взаимодей-
ствия вируса с  рецепторами ангиотензинпревращаю-
щего фермента 2 (АПФ2) и TMPRSS2. Посредством белка 
шипов S, вирус SARS-CoV-2 прикрепляется к  клеткам, 
а  фурин и  TMPRSS2 облегчают его попаданию внутрь 
[1, 11, 57, 61]. При дисфункциональности местного 
клеточно-куморального ответа, мутации G758R в  бел-
ке S, трансформирующей вирусное распространение 
и нейровирулентность, вирусы и их токсины способны 

проникать через гематоэнцефалический барьер в сосу-
дистую сеть, оболочки и кору головного мозга, базаль-
ные ганглии и ствол мозга [25, 34] c преимущественным 
поражением сосудов микроциркуляторного русла, 
обеспечивающих кровоснабжение зрительных бугров, 
субкортикальных и перивентрикулярных областей бе-
лого вещества больших полушарий. В  пользу преодо-
ления вирусом ГЭБ говорят данные аутопсии, а именно, 
обнаружение РНК SARS-CoV-2 в  ликворе и  паренхиме 
мозга [30, 33, 45]. Продвижение вируса к «мишени» про-
исходит ретроградно, антероградно и транссинаптиче-
ски по аксону и дентритам [16, 40, 42, 51].

При недостаточной активности клеточных защитных 
механизмов и  интерферонов на  начальном этапе ин-
фицирования наблюдается местное, а  затем и  систем-
ное усиление экспрессии хемокинов и  противовоспа-
лительных цитокинов, что вызывает аутоантигенную 
агрессию и  обусловливает цитопатическое поврежде-
ние клеток «мишени» [26]. Возникающий «цитокино-
вый шторм» повышает проницаемость ГЭБ и усиливает 
повреждающее действие вируса [8, 12, 29, 39, 52]. Вто-
ричное повреждение коры, белого вещества больших 
полушарий, мозжечка и  базальных ядер обусловлено 
водно-электролитным дисбалансом, гипоксией, ише-
мией мозга, инверсией метаболических изменений, 
вызванных пневмонией, анемией, вариабельностью 
систолического артериального давления.

В  качестве значимых факторов инициации демие-
линизации в ЦНС и периферической нервной системе 
авторами выделяются следующие: генетическая пред-
расположенность, гибель олигодендроцитов, нервных 
клеток и  их отростков, интенсификация микроглии, 
аутосенсибилизирванных клонов клеточного звена им-
мунитета — CD4+, TM, TM7, активация TNF-a, IL-4, IL-10 
[15].

Многогранность механизмов повреждения и  вов-
леченность различных структур обусловливает мно-
гообразие клинических проявлений — от  головной 
боли, лейкоэнцефалопатии, энцефалита, поперечного 
миелита до ведущих и атипичных форм синдрома Гий-
ена-Барре.

COVID-19  
и неврологические нарушения

Нарушение обоняния, самый частый симптом, со-
провождающий течение COVID-19. Это обусловлено 
тем, что слизистые оболочки полости носа более уяз-
вимы, по сравнению с роговицей и конъюнктивой. Ви-
рус COVID-19 проникает в  нижнюю носовую раковину 
через слезно-носовой канал вместе со слезой из конъ-
юнктивального мешка, а также в полость рта и носа при 
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дыхании. Первые признаки поражения обонятельного 
нерва, как потеря запаха, при отсутствии ринореи, мо-
гут наблюдаться при хорошем самочувствии до  про-
явления общеинфекционных признаков COVID-19. 
На  это указывают данные, проведенного опроса 417 
выздоровевших пациентов, у  357 (85,6%) из  которых 
наблюдалось нарушение обоняния. Причем у  88,2% 
из них данный симптом возникал одновременно с об-
щеинфекционными проявлениями, а  у  11,8% наблю-
дался на фоне отсутствия обще инфекционных симпто-
мов COVID-19. Полная потеря обоняния наблюдалась 
у 79,6% из 357 человек, а у 20,4% наблюдалась лишь его 
снижение. После выздоровления полное восстанов-
ление обонятельной функции наблюдалось у  всех ре-
спондентов со сниженным обонянием, а у тех, кто поте-
рял запах полностью, он восстановился только у 67,8% 
пациентов [35]. В  настоящее время потерю обоняния 
предлагают признать в качестве надежного биомарке-
ра COVID-19-инфекции.

При повреждении вирусом COVID-19 хеморецепто-
ров сосочков языка, эпителия слизистой полости рта 
и  глотки происходит нарушение вкуса. Далее вирус 
по  афферентным нервным окончаниям краниальных 
нервов проникает в кору височных долей и ствол мозга, 
вызывая снижение, исчезновение или искажение вкуса 
[2, 14]. Это подтверждают результаты опроса, по резуль-
татам которого снижение вкусовой чувствительности 
наблюдалось у  47,5% опрошенных, полное отсутствие 
вкуса у 1,4–5,6% и искажение вкуса у 21,1% респонден-
тов с  подтвержденной коронавирусной инфекцией. 
Данный симптом в 23,6–41,7% случаях сочетался с по-
терей обоняния [23, 27, 56]. Восстановление функции 
вкусового анализатора происходило также почти пол-
ностью у респондентов с искажением и снижением вку-
са, у лиц с отсутствием вкусовой чувствительности вос-
становление происходило гораздо медленнее, а в 34% 
случаев вкус так и не восстановился [56].

Головная боль и  слабость являются первыми сим-
птомами со  стороны ЦНС, при заболевании новой ко-
ронавирусной инфекцией. Этиология цефалгии в  ус-
ловиях пандемии COVID-19 достаточно вариабельна. 
Чаще всего головная боль возникает непосредственно 
от  системного действия вируса COVID-19 на  организм 
человека, что может быть обусловлено приемом лекар-
ственных средств. Также цефалгия возникает на  фоне 
астено-депрессивного состояния в  условиях само-
изоляции, и  как проявление тревожно-фобических 
расстройств, вызванных своего рода ограничением 
свободы. Головная боль может возникать вследствие 
длительного ношения масок, респираторов и  других 
средств индивидуальной защиты против коронавирус-
ной инфекции, вызывающих гипоксию и  физический 
дискомфорт [3].

Головная боль, как один из симптомов коронавирус-
ной инфекции встречается у 12% респондентов, число 
которых по данным метаанализа 60 публикаций соста-
вило 3,5  тысячи. У  медицинских работников головная 
боль встречается гораздо чаще. Об этом свидетельству-
ет исследование, проведенное в  Нидерландах. По  его 
результатам получены следующие данные: из  803 со-
трудников у 90 был диагностирован COVID-19 и у 71,1% 
из них наблюдалась головная боль, но при этом у 41,5% 
также отмечалась цефалгия с отрицательным результа-
том на COVID-19 [54].

Механизм системного действия вируса COVID-19, 
вызывающего цефалгию, заключается как в  прямом 
действии вируса на  клеточные структуры организма 
человека, так и  опосредованно, запуская патологи-
ческие процессы, посредством выброса иммуновос-
палительных медиаторов и  цитокинов [28]. Являясь 
триггером раздражения периваскулярных нервных 
окончаний тройничного нерва инерлейкин-1b (IL-1b), 
NF-kb (ядерный фактор kb), PGE2 (простагландин E2) 
и  NO повышают ноцицептивную чувствительность ре-
цепторов к медиаторам боли (брадикинину и гистами-
ну) [9, 22]. Одним из  механизмов возникновения го-
ловной боли при коронавирусной инфекции является 
прямое внедрение вируса в  окончания тройничного 
нерва, а в дальнейшем его повреждение. В результате 
возникают дисгевзия и аносмия, даже на ранней стадии 
инфекционного процесса [10, 36].

Сосудистый фактор — еще один механизм развития 
цефалгии при COVID-19, обусловленный вовлечением 
эндотелиальных клеток с высоким содержанием ACE2, 
активирующих тригеминоваскулярную систему.

В интенсивности головной боли важную роль игра-
ют степень выраженности воспаления и гипоксия, кор-
релирующие с тяжестью заболевания. На это указыва-
ют данные, полученные при исследовании пациентов 
с  положительным диагнозом COVID-19 в  Ухане. Чаще 
жалобы на  интенсивную головную боль (17%), предъ-
являли пациенты с  тяжелым течением заболевания, 
чем больные с легким течением (10%) коронавирусной 
инфекции [36, 43].

Оценить частоту встречаемости острого менинго-
энцефалита, опираясь только на  публикации, невоз-
можно, так как случаев описано крайне мало. Острый 
менингоэнцефалит впервые был диагностирован 
у  24  летнего мужчины жителя г. Ухань с  положитель-
ным диагнозом коронавирусной инфекции [41]. Через 
9 дней после начала заболевания, интенсивная голов-
ная боль сменилась тронзиторными билатеральными 
тонико-клоническими судорогами и потерей сознания. 
Неврологический осмотр наличие очаговой симпто-
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матики не  подтвердил, но  зафиксировал регидность 
затылочных мышц. При исследовании в  спинномозго-
вой жидкости вирус обнаружен не  был. Похожий слу-
чай, представленный M. Ye с  соавторами, наблюдался 
у 28 летнего мужчины с схожими симптомами [63]. Ви-
рус COVID-19 в ликворе также не был обнаружен. Ско-
рее всего, это связано с быстрой элиминацией вируса 
из СМЖ.

У  детей с  положительным диагнозом COVID-19 
острый менингоэнцефалит также встречается, об этом 
свидетельствует случай 11-летнего ребенка, у которого 
ведущим симптомом была высокая утомляемость, дру-
гие симптомы отсутствовали. На ее фоне развился эпе-
лептический статус [37]. У  данного ребенка в  ликворе 
была примесь крови, которой не наблюдалось в преды-
дущих случаях.

О  возможности развития у  больных коронавирус-
ной инфекцией параинфекционного анти-NMDAR-эн-
цефалита свидетельствует увеличение в  ликворе 
интерлейкина 6 (IL6), антител к  NMDA глутаматному 
рецептору, которые ведут к  демиелинизации белого 
вещества головного мозга. Апоптоз, гибель олигоден-
дроцитов, активация провоспалительных цитокинов 
(гамма-интерферона, IL1, IL6, IL12, трансформирующего 
ростового фактора бета) способствуют развитию имму-
ноопосредованного поражения определенных, наибо-
лее подверженных эксайтотоксичности церебральных 
структур, что морфологически проявляется в виде лей-
коэнцефалита [44].

Некротизирующая энцефалопатия является одной 
из редких осложнений коронавирусной инфекции, слу-
чаев ее описания крайне мало [16, 19, 20, 21]. Ее про-
явлением является размягчение мозга, выявляемое 
с  помощью КТ и  МРТ [31, 47]. Нейровизуализация по-
казывает наличие кровоизлияний, как множественных 
рассеянных, так и  сливных, распространенных симме-
трично или ограниченно в  белом веществе височных 
долей, базальных ганглиях, островке, таламусе. Дан-
ные проявления обуславливает «цитокиновый шторм», 
приводящий к нарушению целостности гематоэнцефа-
лического барьера, и инвазии вируса в головной мозг 
с  последующей демиелинизацией мозговых структур 
[38, 46, 47, 61]. «Цитокиновый шторм» также вызывает 
гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз и  имитирует 
острую некротическую энцефалопатию при COVID-19, 
полиорганной недостаточности, сепсисе, вследствие 
ДВС-синдрома [39].

Первый случай был описан у женщины 58 лет с по-
ложительным диагнозом COVID-19, на  фоне полной 
симптоматики, подтверждающей коронавирусную ин-
фекцию, отмечалось измененное психическое состо-

яние. Сознание пациентки было спутанным, она была 
вялой и дезориентирована в пространстве. На КТ и МРТ 
были обнаружены признаки, подтверждающие некро-
тизирующую энцефалопатию, в  виде мелких кровоиз-
лияний симметрично расположенных в  таламусе, ме-
диальных отделах височных долей и  субостровковых 
областях. При введении контрастного вещества обна-
ружились признаки нарушения целостности ГЭБ в виде 
его кольцевидного накопления. После длительных ди-
агностических мероприятий пациентке был поставлен 
диагноз — некротизирующая энцефалопатия. «Паттерн 
зон поражения и то, как прогрессировало заболевание 
день за днем, похожи на то, как это происходит при вос-
палении головного мозга вирусной природы. Это мо-
жет значить, что в  редких случаях вирус способен по-
падать прямо в головной мозг», — сказала Элисса Фори 
«The New York Times» [35].

Краниальные мононевропатии при COVID-19 про-
являются снижением, изменением или отсутствием за-
паха и вкуса, приступами непрерывного, насильствен-
ного, сухого и  плохо купируемого кашля, першением 
в горле, болью при глотании, парастезиями, позывами 
на рвоту. Данные симптомы обусловлены повышенной 
чувствительностью ноцицепторов к медиаторам воспа-
ления при сенсорной вирусной невропатии [1, 59]. Это 
связано с  механизмом проникновения вируса в  обо-
нятельный, тройничный, лицевой, языкоглоточный 
и  блуждающий нервы, через поврежденные эпители-
альные клетки полости рта, носа, слизистые оболочки 
глаз, верхние и  нижние дыхательные пути, их повре-
ждением и нарушением иннервации соответствующих 
участков лица и тела человека.

COVID-19 и нарушения  
психического здоровья

В период пандемии в психической сфере у преиму-
щественного числа людей, как реакция на стрессовые 
ситуации, возникают адаптивные эмоциональные и по-
сттравматические стрессовые расстройства (ПТСР). 
Клинически ПТРС проявляется: чувством тревоги, 
страха, ночными кошмарами, бессонницей, постоян-
ным чувством ожидания угрозы, раздражительностью, 
снижением внимания и  памяти. Ко  всему этому, меры 
ограничения свободы, вызывают чувство одиночества, 
разочарованности и  бесперспективности, чувство со-
циальной ограниченности, отчужденности, импуль-
сивные решения бегства из находящихся на карантине 
населенных пунктов [13, 24]. Результаты выполненных 
исследований в  Китае показали, что у  30% населения, 
оказавшихся изолированными, наблюдались симпто-
мы выраженной тревоги, у 17% — выраженной депрес-
сии и у 35% — явные признаки ПТСР. При этом авторами 
указывается, что чаще вышеуказанные нарушения на-
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блюдались у женщин и лиц молодого возраста, обучаю-
щихся в средних и высших учебных заведениях.

В марте-апреле 2020 года в Италии проводили скри-
нинговое исследование 18 тысяч человек, находящихся 
на 3–4 недельном карантине. Результаты были таковы, 
что симптомы ПТСР наблюдались у 37% респондентов, 
выраженный стресс был у 22,8% опрошенных, у 21,8% 
присутствовали расстройства адаптации, 20,8% ре-
спондентов испытывали чувство выраженной тревоги, 
17,3% — депрессии, 7,3% — бессонницы [49].

В  США пандемия COVID-19 вызвала более суще-
ственные нарушения в психической сфере. Установле-
но, что более 50% населения данной страны испыты-
вали повышенное чувство тревоги и  страха, при этом 
в 40% случаев — в тяжелой форме [2], также регистри-
ровались случаи суицида [50]. Число выписанных ре-
цептов на анксиолитические препараты только за 1 мес. 
(с  15  февраля по  15  марта 2020 г.) выросло на  34,1%, 
а назначение антидепрессантов и снотворных средств 
увеличилось на 18,6 и 14,8% соответственно [2].

Согласно данным систематического обзора [55], 
у 25% больных возникают такие симптомы психических 
нарушений, как ажитация, панические атаки, психо-
моторное возбуждение, спутанность сознания, оглу-

шение, сопор, кома, эпилептические приступы, тре-
бующие оказания неотложной специализированной 
помощи [6, 7, 18, 48].

Заключение

Таким образом, несмотря на  наличие гипотез, объ-
ясняющих взаимосвязь между неврологическими/
психическими расстройствами и  новой коронавирус-
ной инфекцией COVID-19, существуют единичные кли-
нические исследования, обосновывающие указанные 
предположения. Несомненно, необходимы дальней-
шие углубленные исследования поражения нервной 
и  психической систем при COVID-19, что позволит до-
полнить имеющиеся на  сегодняшний день сведения. 
Дальнейшее изучение взаимосвязи неврологических/
психических расстройств и COVID-19 должно включать 
не  только регистрацию эпидемиологических данных, 
но  и  изучение механизмов патогенеза указанных со-
стояний. Более совершенное понимание патогенеза 
неврологических и психических расстройств, обуслов-
ленных COVID-19, будет способствовать определению 
новых диагностических биомаркеров, среди которых, 
на  наш взгляд, наибольшей перспективой обладают 
маркеры нейрогенного воспаления ввиду их суще-
ственной роли в регуляции ответа на экзо- и эндогнен-
ные факторы.
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