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НОРМАТИВНЫЕ ССЫЛКИ 

 

В настоящей диссертации использованы ссылки на следующие стандарты:  

ГОСТ 7.32-2001. Отчет о научно-исследовательской работе. Структура и 

правила оформления (изменения от 2006 г.). 

ГОСТ 7.1-2003. Библиографическая запись. Библиографическое описание. 

Общие требования и правила составления.  

Закон Республики Казахстан. О науке: принят 18 февраля 2011 года, №407-

IV (с изменениями и дополнениями по состоянию на 01.01.2022 г.).  

Приказ Министра образования и науки Республики Казахстан. Об 

утверждении государственных общеобязательных стандартов образования всех 

уровней образования от 31 октября 2018 года №604 (зарегистрирован в 

Министерстве юстиции Республики Казахстан 1 ноября 2018 года, №17669). 

ГОСТ 7.32-2017. (Межгосударственный стандарт). Система стандартов по 

информации, библиотечному и издательскому делу. Отчет о научно-

исследовательской работе. Структура и правила оформления. 

ГОСТ 15.101-98. (Межгосударственный стандарт). Система разработки и 

постановки продукции на производство. Порядок выполнения научно-

исследовательских работ. 

ГОСТ 8.417-2002. Государственная система обеспечения единства 

измерений. Единицы величин. 

ГОСТ 7.12-93. Система стандартов по информации, библиотечному и 

издательскому делу. Библиографическая запись. Сокращение слов на русском 

языке. Общие требования и правила. 

ГОСТ 7.54-88. Система стандартов по информации, библиотечному и 

издательскому делу. Представление численных данных о свойствах веществ и 

материалов в научно-технических документах. Общие требования и правила 

Клинический протокол диагностики и лечения «Коронавирусная инфекция 

COVID-19». РЦРЗ (Республиканский центр развития здравоохранения МЗ РК). 

Клинические протоколы МЗ РК от 15 июля 2020 года№106. 

Клинический протокол диагностики и лечения «Состояние послеCOVID-

19(постковидный синдром) у взрослых». РЦРЗ (Республиканский центр 

развития здравоохранения МЗ РК) Клинические протоколы МЗ РК от 30 января 

2023 года №178. 

Об утверждении Санитарных правил «Санитарно-эпидемиологические 

требования к организации и проведению санитарно-противоэпидемических, 

санитарно-профилактических мероприятий при острых респираторных 

вирусных инфекциях, гриппе и их осложнениях (пневмонии), менингококковой 

инфекции, коронавирусной инфекции COVID-19, ветряной оспе и скарлатине» 

Приказ и.о. Министра здравоохранения Республики Казахстан от 27 мая 2021 

года №ҚР ДСМ-47. Зарегистрирован в Министерстве юстиции Республики 

Казахстан 27 мая 2021 года №22833. https://adilet.zan.kz/rus/docs/V2100022833 

  

https://adilet.zan.kz/rus/docs/V2100022833
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Постановление Главного государственного санитарного врача Республики 

Казахстан от 25 марта 2022 года №16 О мерах профилактики коронавирусной 

инфекции в Республике Казахстан (с изменениями посостоянию на 

12.08.2022г.).  

 

 

 

https://online.zakon.kz/Document/?doc_id=33383215
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ОПРЕДЕЛЕНИЯ 

 

В настоящей диссертации применяют следующие термины с 

соответствующими определениями:  

Коронавирусная инфекция (COVID-19) - острое инфекционное 

заболевание, вызываемое SARS-CoV-2 с аэрозольно-капельным и контактно-

бытовым механизмом передачи. 

Неврологические нарушения – это группа состояний, затрагивающих 

центральную и периферическую нервную систему, которые могут проявляться 

через изменения в двигательных функциях, чувствительности, когнитивных 

способностях, эмоциональном состоянии или в виде нарушений работы органов 

чувств. Эти нарушения могут быть вызваны широким спектром причин, 

включая генетические факторы, травмы, инфекции, заболевания, а также 

нарушения обмена веществ и кровообращения в нервной системе. 

Острая коронавирусная инфекция COVID-19 – признаки и симптомы 

COVID-19 продолжительностью до 4 недель. 

Продолжительная симптоматика (подострая фаза) COVID-19- 

описывается как наличие признаков болезни, продолжающихся от четырех до 

двенадцати недель.  

Постковидный синдром (состояние после COVID-19) – это состояние, 

при котором симптомы возникают вовремя или после перенесенной инфекции 

и сохраняются более двенадцати недель, не поддающиеся объяснению через 

другие диагнозы. Это состояние может проявляться различными симптомами, 

поражающими разные системы организма и изменяющимися со временем. 
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ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 

 

АПФ2 Ангиотензин превращающий фермент 2 

АСТ Аспартатаминотрансфераза 

ВАШ Визуальная аналговая шкала 

ВОЗ Всемирная Организация Здравоохранения  

ГАМК Гамма аминомасляная кислота  

ГЭБ Гематоэнцефалический барьер 

ДВС Диссеминированное внутрисосудистое свертывание 

ИВЛ Искуственная вентиляция легких  

ИЛ-6 Интерлейкин-6 

ИФН Интерферон 

КТ Компьютерная томография 

МРТ Магнитно-резонансная томография 

ОНМК Острое нарушение мозгового кровообращения  

ОРВИ Острая респираторная вирусная инфекция 

ОРДС Острый респираторный дистресс синдром 

ОТ-ПЦР Метод полимеразной цепной реакции с обратной 

транскрипцией 

ПКС Постковидный синдром 

ПНС Периферическая нервная система 

ПТСР Посттравматическое стрессовое расстройство  

РНК Рибонуклеионовая кислота 

СГБ Синдром Гийена-Барре  

СМЖ Спинномозговая жидкость  

ФНО-α Фактор некроза опухолей альфа 

ЦНС Центральная нервная система 

ШКГ Шкала комы Глазго 

ГБ  Головная боль 

ГК  Головокружение 

Деп Депрессия 

К1 Катамнез 1 (через 3 месяца) 

К2 Катамнез 2 (через 6 месяцев) 

КН Когнитивные нарушения 

НВ  Нарушение вкуса 

НО Нарушение обоняния  

НС Нарушение сна 

НЧН Нейропатия черепных нервов 

ОП Острый период 

ОСЭП Острые симптоматические эпилептические приступы 

ПН Периферические нейропатии 

Энц Энцефалит 

Эпил Эпилепсия 

BE FAST Balance Eye Face Arm Speech Time - Скрининговая шкала 
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для выявления первых симптомов инсульта 

COVID-19  англ. COrona VIrus Disease 2019, новое коронавирусное 

заболевание 

HDRS Hamilton Rating Scale for Depression – Шкала Гамильтона 

для оценки депрессии 

ILAE англ. International League Against Epilepsy, международная 

лига против эпилепсии 

МоСа Montreal Cognitive Assessment (MoCA) -  

Монреальская шкала когнитивной оценки 

NIHSS англ. National Institutesof Health Stroke Scale Шкала 

инсульта национальных институтов здравоохранения 

NMDA Ионотропный рецептор глутамата, селективно 

связывающий N-метил-D-аспартат 

SARS-CoV-2 

 

англ. Severe acute respiratory syndrome – related coronavirus 2, 

коронавирус тяжелого острого респираторного синдрома – 

2 

 

  

https://www.verywellhealth.com/alzheimers-and-montreal-cognitive-assessment-moca-98617
https://www.verywellhealth.com/alzheimers-and-montreal-cognitive-assessment-moca-98617
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B8%D0%B3%D0%B0%D0%BD%D0%B4-%D0%B7%D0%B0%D0%B2%D0%B8%D1%81%D0%B8%D0%BC%D1%8B%D0%B5_%D0%B8%D0%BE%D0%BD%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%BA%D0%B0%D0%BD%D0%B0%D0%BB%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D1%83%D1%82%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0%D1%8F_%D0%BA%D0%B8%D1%81%D0%BB%D0%BE%D1%82%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=N-%D0%BC%D0%B5%D1%82%D0%B8%D0%BB-D-%D0%B0%D1%81%D0%BF%D0%B0%D1%80%D1%82%D0%B0%D1%82&action=edit&redlink=1
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность исследования. Пандемия COVID-19 осталась в истории 

как чрезвычайное положение в системе здравоохранения. В декабре 2019 г. в 

китайском городе Ухань, столице провинции Хубэй, произошла вспышка новой 

коронавирусной инфекции с клиническими проявлениями лихорадки, сухого 

кашля, одышки и пневмонии. Количество заболевших людей и география 

распространения заболевания резко возрастало с каждым днем [1]. В 

последующем, кроме вышеописанных клинических проявлений, в остром 

периоде заболевания имели место и неврологические нарушения [2]. ВОЗ 

официально объявила 11 марта 2020 г. вспышку коронавирусной инфекции 

глобальной пандемией [3]. Коронавирусная инфекция вызывается вирусом 

SARS-CoV-2, который обладает высокой контагиозностью и может протекать 

как бессимптомно, так и в крайней тяжёлой форме, особенно при наличии 

коморбидного фона [4]. Вирус продемонстрировал способность поражать не 

только дыхательную систему, но и другие органы и системы, примерно у 2/3 

пациентов регистрировались различные неврологические симптомы [5]. В 

начале 2020 года вирус SARS-CoV-2 был признан потенциальным 

нейротропным вирусом. Одно из первых когортных исследований в 2020 

годупоказало, что из 214 пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19, 

36,4% имели неврологические проявления [6]. 

Как известно, неврологические нарушения условно классифицируются на 

две категории: центральные и периферические. Центральные проявления 

включают головную боль, головокружение, угнетение сознания, 

энцефалопатию, в том числе некротизирующую геморрагическую 

энцефалопатию, когнитивные расстройства, эпилептические приступы, 

двигательные нарушения, острые нарушения мозгового кровообращения, 

острый энцефалит и миелит. Периферические расстройства включают 

изолированную дисфункцию черепных нервов (аносмию и агевзию), синдром 

Гийена-Барре (СГБ) и миозитоподобное повреждение мышц [7-9]. Частота 

неврологических осложнений от SARS-CoV-2 точно неизвестна. У пациентов с 

тяжелым течением COVID-19 чаще наблюдаются неврологические осложнения, 

чем у пациентов с легкой тяжестью [10]. 

Нейропатия и энцефалопатия, возникающие на фоне COVID-19, являются 

серьезными осложнениями; эпидемиология, диагностические критерии и 

методы лечениякоторых еще не полностью изучены [11]. Независимо от 

прямого или опосредованного действия повреждения вирусом центральной 

нервной системы (ЦНС) и периферической нервной системы (ПНС) может 

оказаться необратимым. В настоящеевремя уже наблюдается популяция 

пациентов со стойкими неврологическими нарушениями, симптомы которых 

сохраняются более 12 недель после выздоровления и отрицательно 

сказываются на качестве жизни и общем состоянии здоровья. Эти 

пациентынуждаются в постоянном медицинском наблюдении специалистов 

различных направлений и в медико-психологической реабилитации, разработка 
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которой еще не завершена. Понимание спектра этих нарушений и их патогенеза 

имеет критическое значение для разработки протоколов лечения и 

реабилитационных программ. Пациенты, перенесшие COVID-19, в первую 

очередь столкнулись с физическими последствиями болезни, так как многие из 

них перенесли её в тяжелой форме. Однако наряду с этим, они также 

встретились с различными психологическими проблемами. Несмотря на то, что 

в начале пандемии медики сосредоточились на физическом здоровье, уже через 

несколько месяцев стало очевидно, что психологические проблемы могут 

представлять серьезную угрозу для здоровья пациентов [12]. 

Спектр, характер и влияние неврологических осложнений COVID-19 на 

здоровье человека и его качество жизни ещё не полностью изучены. Это 

объясняется коротким сроком катамнестического наблюдения, сложностью 

течения заболевания и ограниченным числом научных исследований с высоким 

уровнем доказательности, посвященных данной проблеме. Так как COVID-19 

является новым заболеванием, число публикаций о его связи с 

неврологическими осложнениями, как в остром периоде, так и после него, 

постоянно увеличивается. На сегодняшний день остается открытым для 

обсуждения вопрос: будет ли эта инфекция связана с более долговременными 

неврологическими последствиями [13]. 

В существующей литературе представляется значительное варьирование 

неврологических нарушений в остром периодеот 20% до 70%, а время 

показало, что не все неврологические нарушения в остром периоде остаются 

перманентными [14]. В этой связи, стало актуальным то, что неврологические 

проявления в остром периоде и перманентные неврологические осложнения в 

постковидном периоде, также в период долговременного исхода требуют 

совершенно разных подходов, как в диагностике, так и в терапии с 

программами реабилитации [15,16].  

Изучение литературных источников показало, что в настоящее время 

актуальной и важной задачей является представление анализа диапазона 

неврологических нарушений, как в остром периоде заболевания COVID-19, так  

и в постковидном периоде, что и явилось обоснованием проведения данного 

исследования. Изучение данной темы будет способствовать улучшению 

исходов для пациентов, оптимизации медицинского ухода и разработке новых 

подходов лечения и реабилитации. 

Цель исследования 

На основании анализа неврологических нарушений острого периода 

COVID-19 изучить риск развития стойких неврологических нарушений в 

постковидном периоде. 

Задачи исследования 

1. Изучить спектр неврологических нарушений в остром периоде COVID-

19.  

2. Провести сравнительный анализ неврологических нарушений острого и 

постковидного периодов COVID-19.  
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3. Изучить риски развития стойких неврологических нарушений в 

постковидном периоде 

Научная новизна исследования 

1. Изучена частота и спектр неврологических нарушений, как в остром 

периоде COVID-19, так и в постковидном периоде, с выделением ранних 

маркеровстойких неврологических нарушений. 

2. На основе предикторных значений неврологических нарушений в 

остром периоде COVID-19 разработан пошаговый алгоритм прогноза стойких 

неврологических нарушений. 

Теоретическая и практическая значимость 

Разработан алгоритм прогнозирования стойких неврологических 

нарушений, способствующий своевременному выявлению и оценке риска 

реализации в отдаленном периоде. 

Результаты исследования могут служить основанием для внесения 

дополнений в клинические протоколы диагностики и лечения головной боли, 

могут быть использованы при разработке методических рекомендаций по 

головной боли для врачей-неврологов.    

Результаты диссертационной работы внедрены в учебный процесс 

кафедры неврологии с курсом психиатрии и наркологии НАО «ЗКМУ им. 

Марата Оспанова», а также в практическое здравоохранение. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Неврологические нарушения в остром периоде COVID-19 представлены 

поражениями центральной и периферической нервной системы, частота 

которых составила 42,8% (95% ДИ 40,2-45,4%). Превалировали нарушение 

обоняния - 73,5% (95% ДИ 69,4-77,3%), нарушение вкуса - 63,2% (95% ДИ 58,8-

67,4%) и головная боль - 31,9% (95% ДИ 27,8-36,2%). Взаимосвязь частоты и 

выраженности клинических проявлений со степенью тяжести COVID-19 

выявлена при поражениях центрального звена нервной системы (ОНМК, 

острый энцефалит, острые симптоматические эпилептические приступы, 

вторичная головная боль) (p<0,05).  

2. Частота неврологических нарушений в постковидном периоде снизилась 

до 11,8% (95% ДИ 10,2-13,6), при этом нарушение обоняния и вкуса полностью 

восстановились. В этом периоде дебютировали когнитивные нарушения, 

нарушение сна и депрессивный синдром. Стойкими неврологическими 

нарушениями явились головная боль напряжения, депрессивный синдром и 

когнитивные нарушения.  

Интенсивность головной боли в динамике снизилась от 5,49±2,39 до 

1,62±0,98 и от 5,69±3,24 до 2,39±1,91 баллов по шкале ВАШ при II и III степени 

(p<0,001), соответственно. 

Тяжесть депрессивного синдрома в динамике была легкой при II и III 

степени (8,00±0,0 и 9,24±0,79 баллов по шкале HDRS, соответственно), тогда 

как при IV степени оставалась тяжелой (18,5±0,57 баллов) (p<0,05). 
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Выраженность когнитивного нарушения в динамике улучшились у 

пациентов III степени (p=0,004), в то время как при IV степени не достигли 

улучшения (p=0,096). 

3. Анализ логистической регрессии для стойких нарушений показал: для 

когнитивных нарушений ОР 31,88 (95%ДИ: 22,52-43,25) при факторе возраст 

75-90 лет и ОР 49,19 (95% ДИ: 39,62-61,22) при факторе IV степень COVID-19; 

для головной боли напряжения ОР 3,7 (95% ДИ: 1,7 – 7,9) при факторе возраст 

45-59 лет и при факторе III степень COVID-19 – ОР 7,9 (95% ДИ: 3,7 – 16,8); 

для депрессивного синдрома при III степени ОР составил 22,5 (95% ДИ: 54,1 – 

9,3).  

Апробация работы. Результаты проведенного исследования доложены 

на:  

1. XVI международная конференция «Дистанционное образование в 

медицине», 19-20 февраля 2021 г., Узбекистан, г. Ташкент, с докладом на тему: 

Спектр неврологических нарушений при COVID-19; 

2. Научно-практическая конференция «Актуальные вопросы неврологии», 

24-25 марта 2021 г., Узбекистан, г. Ташкент, с докладом на тему: 

Неврологические нарушения при COVID-19;  

3. Научно-практическая конференция «Актуальные вопросы коморбидной 

неврологии», 21.04.2021 г. в Сибайском медицинском округе Республики 

Башкортостан, г. Уфа, с докладом на тему: Особенности головных болей у 

пациентов с COVID-19; 

4. Научно-практическая конференция с мастер-классом «COVID-19 

сегодня: мультидисциплинарный взгляд», 26 мая 2021 года, Республики 

Башкортостан, г. Уфа, с докладом на тему: Редкие неврологические состояния, 

ассоциированные с COVID-19; 

5. The second international scientific – practical virtual conference in modern 

medicine "Woman’s health and reproductive endocrinology: prognosis, achievement 

and challenges" Estonia-Tallinn, July 30-31, 2021, Azerbaijan-Estonia-Georgia-

Kazakhstan-Turkey, с докладом на тему: Нарушение мозгового кровообращения 

при COVID-19; 

6. Сборник научных статей по материалам VI международной научно-

практической конференции Прикаспийских государств «Актуальные вопросы 

современной медицины». Периферическая нейропатии обонятельного нерва 

при COVID-19. Прикаспийский вестник медицины и фармации, 2021, Том 2, 

№2, С. 6-10.  

7. Scientific and Practical Conference “Modern medicine: a new approach and 

relevant research” among the medical educational organizations of Kazakhstan, FSU 

and beyond, confined to the World Osteoporosis Day (WOD) conducted within the 

framework of NTP AR09563004 “Features of metabolism and the state of bone 

mineral density in adolescent girls with primary dysmenorrhea”. Assessment of 

cognitive function by MoCa scale in patients with COVID-19. Vol. 57, issue 2, 

Декабрь 2021, p. 39 
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8. Международная междисциплинарная телеконференция неврологов и 

ортопедов, «Какому пациенту поможет невролог: Российские и международные 

данные», 26.01.2022 г., Республика Башкортостан, г. Уфа, с докладом на тему: 

Психические расстройства у пациентов с коронавирусной инфекцией: роль 

невролога; 

9. LХI международная научная конференция молодых ученых «НАУКА: 

ВЧЕРА, СЕГОДНЯ, ЗАВТРА», посвященная 65-летию Западно-Казахстанского 

медицинского университета имени Марата Оспанова, 27-28 апреля 2022 г., с 

докладом на тему: Cranial nerve damage in coronavirus infection; 

10. X Ежегодная Международная Научно-Практическая Конференция 

«Актуальные вопросы медицины» и «IV спутниковый форум по 

общественному здоровью и политике здравоохранения», 27-28 апреля 2023 г., г. 

Баку, Азербайджан, с докладом на тему: Влияние COVID-19 на нервную 

систему; 

11. LХII международная научная конференция молодых ученых «НАУКА: 

ВЧЕРА, СЕГОДНЯ, ЗАВТРА», посвященная 65-летию студенческого научного 

общества Западно-Казахстанского медицинского университета имени Марата 

Оспанова, 27 апреля 2023 года, с докладом на тему: Использование 

госпитальной шкалы Гамильтона у больных коронавирусной инфекцией.  

Публикации по теме диссертации 

 По теме диссертации опубликовано 7 научных печатных работ: 6 (шесть) 

научных печатных работ в журналах, индексированныхв информационной базе 

Scopus, 1 (одна) статья в научном издании, рекомендованном Комитетом по 

контролю в сфере образования и науки РК: 

1. M. Jumagaliyeva, D. Ayaganov, S. Saparbayev, N. Tuychibaeva, I.A. 

Abdelazim, Y. Kurmambayev, Z. Khamidullina, S. Yessenamanova. Possible 

mechanism of central nervous system targeting and neurological symptoms of the 

new coronavirus (COVID-19): literature review. European Review for Medical and 

Pharmacological Sciences. 2023 Oct; 27(19):9420-9428. 

2. Merey Bakytzhanovna Jumagaliyeva, Dinmukhamed Nurniyazovich 

Ayaganov, Ibrahim Anwar Abdelazim, Samat Sagatovich Saparbayev, Nodira 

Miratalievna Tuychibaeva, Yergen Jumashevich Kurmambayev. Relation between 

Guillain-Barré syndrome and COVID-19: Case-Series. Journal of Medicine and Life. 

2023 Sep; 16(9):1433-1435.  

3. Merey Bakytzhanovna Jumagaliyeva, Dinmukhamed Nurniyazovich 

Ayaganov, Ibrahim Anwar Abdelazim, Samat Sagatovich Saparbayev, Nodira 

Miratalievna Tuychibaeva, Yergen Jumashevich Kurmambayev. Acute 

cerebrovascular events and inflammatory markers associated with COVID-19: an 

observational study. Journal of Medicine and Life. 2023 Oct; 16(10):1482-1487.  

4. Алиева М.Б., Сапарбаев С.С., Аяганов Д.Н., Курмангазин М., 

Туйчибаева Н.М. Neurological aspects of COVID-19.Kazan Medical Journal. 2021. 

Dec; 102(6):877-886.  
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5. Jumagaliyeva M.B., Ayaganov D.N., Yuldashev V.L., Akhmadeeva L.R. A 

clinical case of co-occurring mental disorder and coronavirus infection. Bulletin of 

Siberian Medicine. 2023; 22(1):170–173  

6. Jumagaliyeva M.B., Ayaganov D.N., Saparbayev S.S., Tuychibaeva N.M. 

Hypoxical encephalopathy of patients with COVID-19. Iranian Journal of War and 

Public Health. 2022 Nov; 14(4): 401-408  

7. М.Б. Джумагалиева, Д.Н. Аяганов, С.С. Сапарбаев, А.О. Умурзакова. 

Изменение психического статуса у пациентки на фоне новой коронавирусной 

инфекции (клинический случай). Фармация Казахстана. 2022 Июн; Выпуск 3 

(242):65-70 

Внедрение результатов исследования 

Материалы научного исследования были внедрены в учебный процесс и 

практическое здравоохранение:  

- Акт внедрения НИР №199 от «23» декабря 2021 года, «Неврологические 

расстройства при COVID-19»;   

- Акт внедрения НИР №200 от «13» декабря 2021 года, «Использование 

шкалы NIHSS у пациентов с COVID-19 для оценки неврологического статуса, 

диагностики инсульта»;  

- Акт внедрения НИР №201 от «13» декабря 2021 года, «Аносмия и агевзия 

как потенциальные симптомы COVID-19»;  

Личный вклад автора 

В рамках настоящего исследования автором были разработаны цель и 

задачи исследования. Автором осуществлен сбор и интерпретация данных, 

проводился отбор пациентов в группы исследования, выполнялись клинические 

осмотры участников, велись длительные наблюдения в динамике, 

неврологическое обследование, нейропсихологическое тестирование, 

заполнялась индивидуальная регистрационная карта, формировалась 

электронная база данных, выполнялась статистическая обработка данных и 

анализ полученных результатов исследования. Автором подготовлены 

публикации и доклады. Автором были сформулированы научно обоснованные 

выводы и разработаны практические рекомендации. 

Объём и структура диссертации 

Диссертация изложена на 83 страницах компьютерного текста и включает 

следующие разделы: введение, обзор литературы, материалы и методы 

исследования, результаты исследования, обсуждение полученных результатов, 

заключение, выводы, практические рекомендации, список литературы, 

приложения. Библиография включает 206 источников. Диссертация 

иллюстрирована  9 таблицами и 16 рисунками, которые отражают суть 

проделанной работы. 
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1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ  

 

1.1 Общие сведения о коронавирусной инфекции  

Эпидемия COVID-19, возникшая в Ухане (Китай), в декабре 2019 года, 

вызвала глобальное чрезвычайное положение в области здравоохранения из-за 

её быстрого распространения и высокой контагиозности. Возбудитель новой 

коронавирусной инфекции SARS-CoV-2 поражает не только органы 

дыхательной системы, вызывая острый респираторный дистресс–синдром 

(ОРДС), но и воздействует на нервную систему пациентов [17].  

Данный вирус для проникновения в клетку использует рецепторы 

ангиотензинпревращающего фермента 2-го типа (АПФ), протеазы и фурин [18]. 

Эти рецепторы распространены практически во всех внутренних органах, 

включая головной мозг. 

Ряд исследований показывают высокую экспрессию АПФ-2 в нейронах и 

глиальных клетках, а также в различных областях мозга, таких как 

перивентрикулярная зона головного мозга, обонятельная луковица и черная 

субстанция, что может свидетельствовать о повышенной уязвимости этих 

структур к вирусу. Поскольку обонятельная луковица играет ключевую роль в 

восприятии запахов, предположение о проникновении вируса в мозг через 

обонятельную луковицу или через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 

очевидно [19,20]. 

Существует предположение, что в настоящее время повышается 

необходимость дальнейших исследований в области осложнений после 

коронавирусной инфекции.  Это предположение обосновано, так как с начала 

пандемии вирус и его последствия остаются актуальными и требуют 

дальнейших исследований. На сегодняшний день актуально отслеживать 

мутации вируса и появление новых вариантов, изучать, как долго сохраняется 

иммунитет после вакцинации или перенесенной инфекции, а также исследовать 

долгосрочные эффекты заболевания, продолжать работу над новыми методами 

лечения и вакцинами, включая адаптацию существующих вакцин к новым 

вариантам вируса и т.д. Эти исследования помогут не только в борьбе с 

текущей пандемией, но и в подготовке к потенциальным будущим эпидемиям. 

Согласно исследованиям, летучие мыши являются естественным 

резервуаром вируса SARS-CoV-2 [21]. Предполагается, что вирус может 

передаваться человеку через промежуточных хозяев - млекопитающих, 

питающихся летучими мышами, с последующим его распространением среди 

людей. В настоящее время основным источником заражения является 

инфицированный человек, включая периоды в конце инкубации, 

продромальный период и время проявления клинических симптомов [22]. 

SARS-CoV-2 обладает высокой вирулентностью и способностью к 

широкому распространению, включая воздушно-капельный, контактный, 

бытовой и фекально-оральный пути передачи. Базовое репродуктивное число 

для риска распространения эпидемии показывает от 2,0 до 3,0 [23]. Вторичный 

показатель заболеваемости дает представление о том, как социальное 
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поведение влияет на заразность. Вторичные показатели заболеваемости среди 

бытовых контактов были схожими в Южной Корее и Соединенных Штатах 

(7,5% и 10,5%, соответственно) [24,25].  

Средний или медианный инкубационный период заболевания составляет 

от 5 до 6 дней. Ученые подсчитали, что у 2,5% пациентов симптомы проявятся 

в течение 2,2 дней (95% ДИ, 1,8–2,9 дней), а у 97,5% пациентов симптомы 

проявятся в течение 11,5 дней (95% ДИ, 8,2–15,6 дней) [26-28].  

Длительность, в течение которой пациент с COVID-19 остается заразным, 

неясна. Предполагается, что пациент может продолжать выделять вирус даже 

после разрешения симптомов [29]. В исследовании, проведенном в Китае, 

медианная продолжительность выделения вируса составила 20 дней 

(межквартильный размах (IQR) 17,0–24,0) среди выживших людей [30]. 

Повторное инфицирование вирусом возможно из-за нестойкого 

иммунитета, вызванного предыдущим заражением. Это подчеркивает важность 

продолжения наблюдений и исследований для более глубокого понимания 

динамики иммунного ответа на инфекцию и разработки эффективных 

стратегий профилактики и лечения. 

По данным ВОЗ, во всем мире зарегистрировано более 769 млн. случаев 

заражения COVID-19 и 6,9 млн. случаев смертей от этого заболевания [31]..В 

Казахстане в 2020 году количество смертей превысило 162 тысячи [32]. 

 

1.2 Клинические проявления коронавирусной инфекции 

Для COVID-19 характерно наличие клинических симптомов острой 

респираторной вирусной инфекции (ОРВИ): повышение температуры тела 

(90%), кашель (сухой или с небольшим количеством мокроты) в 80% случаев; 

одышка (55%); миалгия и утомляемость (44%); ощущение заложенности в 

грудной клетке (20%). Также могут отмечаться боль в горле, насморк, 

снижение обоняния и вкуса, признаки конъюнктивита. Наиболее тяжелая 

одышка развивается к 6-8-му дню от момента заболевания. Также установлено, 

что среди первых симптомов могут быть миалгия, спутанность сознания, 

головные боли (8%), кровохарканье (5%), диарея (3%), тошнота, рвота, 

сердцебиение. Данные симптомы в начале болезни могут наблюдаться и при 

отсутствии повышения температуры тела [33]. Многими учеными отмечено, 

что нервная система, а именно ее поражения, могут быть манифестными 

случаями, что может указывать на непосредственное поражение ЦНС этим 

вирусом, связанные с различными патогенетическими звеньями, основным из 

которых является общий воспалительный ответ на инфекцию [34].  

Клинические варианты и проявления COVID-19: ОРВИ, пневмония, ОРДС, 

сепсис, септический шок, синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания (ДВС-синдром), тромбозы и тромбоэмболии [35].  

В ходе первых исследований пандемии было выявлено комплексное 

воздействие вируса на человеческий организм. В исследовании Wu и его соавт., 

2020 [36], подтвердили, что SARS-CoV-2 способен поражать не только 

дыхательную систему, но и вызывать неврологические симптомы. 
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Исследование вскрытий пациентов, умерших от COVID-19, показало отек мозга 

и частичную дегенерацию нейронов, что служит дополнительным 

подтверждением нейротропного потенциала вируса [37]. В одном из случаев 

было лабораторно подтверждено наличие SARS-CoV-2 в спинномозговой 

жидкости (СМЖ) пациента, что подчеркивает способность вируса поражать 

нервную систему [38].  

Ученые из Сингапура обнаружили, что инкубационный период случаев 

локального заражения COVID-19 в Сингапуре варьировался от 1 до 12 дней с 

медианой 5 дней. Люди в возрасте 70 лет и старше имели более длительный 

инкубационный период, чем молодые люди, что предполагает необходимость 

более ранней диагностики у пожилых людей после контакта с ПЦР 

положительным случаем [39]. У пациентов пожилого возраста может 

наблюдаться атипичная картина заболевания без лихорадки и кашля вследствие 

сниженной реактивности организма. Симптомы COVID-19 могут быть 

невыраженными и не всегда соответствуют тяжести заболевания и его 

прогнозу. Атипичные симптомы COVID-19 у пациентов пожилого и 

старческого возраста включают делирий и бред. Молодые лица не исключение, 

у них также могут возникнуть осложнения с летальным исходом [40]. 

 

1.3 Механизмы повреждения нервной системы коронавирусной 

инфекцией 

Обладая нейротропностью, коронавирусы проникают в нервную систему 

по сенсорным и двигательным волокнам краниальных нервов, используя как 

ретроградный, так и антероградный транспорт внутри нейронов. После 

заражения клеток мозга вирус способен вызвать воспаление и демиелинизацию 

в течение короткого времени [41-49]. Предварительные данные Heneka, 2020, 

подтвердили способность проникать SARS-CoV-2 в нервную ткань через кровь 

[50]. Как известно, структуры ЦНС защищены от большинства инфекционных 

возбудителей, однако коронавирусы могут проникать в ЦНС через ГЭБ путем 

нейроретроградного транспорта [51]. Цитокиновый шторм, периферическое 

гипервоспалительное состояние, гипоксия способствует нарушению 

проницаемости ГЭБ [52]. У пациентов с пневмонией, вызванной COVID-19, 

часто развивается гипоксемия. Более того, многие авторы приводят примеры 

«тихой гипоксии» (также известной как «таинственная гипоксия» или 

«бессимптомная гипоксия»), которая проявляется гипоксией без признаков 

респираторной недостаточности [53]. Длительная гипоксия может привести к 

повреждению олигодендроглиальных клеток, индуцированной демиелинизации 

и микрокровоизлияниям в белое вещество и разрушению ГЭБ [54].  

Еще одна гипотеза попадания SARS-CoV- 2 в ЦНС заключается в 

миграции лейкоцитов, несущих вирус, через ослабленные церебральные 

барьеры. Этот путь называется «троянским конем» и впервые был предложен 

для других вирусов, таких как вирус иммунодефицита человека 1 и вирус 

клещевого энцефалита [55]. Лейкоциты, попадающие в ЦНС, продуцируют 

провоспалительные цитокины и хемокины, продукция хемокинов астроцитами 
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может увеличиваться вследствие воспаления. Такая последовательность 

событий может создать порочный круг нейровоспаления. Цитокины являются 

центральным звеном патофизиологии COVID-19. При цитокиновом шторме 

происходит неконтролируемая реакция иммунного характера, при которой 

происходит массовый выброс цитокинов, ведущий к интенсивному воспалению 

и повреждению тканей организма, часто приводит к серьезным осложнениям. 

Механизм «цитокинового шторма» обусловлен агрессивным иммунным 

ответом организма на внедрение инфекционного агента. Гиперцитокинемия 

активирует иммунные клетки в очаге воспаления, последние выделяют новую 

порцию цитокинов, формируя порочный круг. Иммунные клетки атакуют не 

только очаг воспаления, в котором был идентифицирован какой-либо патоген, 

но и здоровые ткани за его пределами [56]. Цитокиновый шторм клинически 

начинается внезапным ухудшением состояния больного, включая усиление 

лихорадки и одышки, с последующим развитием ОРДС [57,58]. Показано, что 

ОРДС у больных COVID-19 может развиться, несмотря на уменьшающуюся 

вирусную нагрузку, т.е. за развитие осложнения ответственен не сам вирус, а 

чрезмерный иммунный ответ больного [59]. При этом нарушается 

свертываемость крови с образованием тромбов в сосудах. Повышенный 

уровень интерлейкина-6 (ИЛ-6) является маркером активации коагуляции у 

пациентов с тяжелой степенью COVID-19, что подтверждает воспалительную 

гипотезу развития тромбоза. Высвобождение большого количества 

провоспалительных цитокинов увеличивает проницаемость сосудов в ЦНС, 

вызывая нарушение свертываемости крови и облегчая проникновение SARS-

CoV-2 через ГЭБ в мозг [60]. 

 

1.4 Клинические варианты поражения нервной системы при СOVID-

19 

Частота неврологических осложнений при SARS-CoV-2 неизвестна. 

Исследования аутопсии показали наличие отека головного мозга и дегенерации 

нейронов у умерших пациентов с COVID-19.  В случае вовлечения нервной 

системы у больных COVID-19 наиболее часто наблюдалось поражение ЦНС. 

Это поражение может проявляться различными неврологическими 

симптомами, включая острый энцефалит [61-63]. 

Острый энцефалит является воспалением головного мозга, с клиническими 

и патологоанатомическими признаками вовлечения в инфекционный процесс 

гемисфер головного мозга, ствола мозга и мозжечка. В клинической картине 

отмечается общемозговая симптоматика, диффузная головная боль, изменение 

уровня сознания, тошнота, рвота, не приносящая облегчение, лихорадка, 

эпилептические приступы, слабость, снижение трудоспособности [64]. Острый 

энцефалит, возникающий на фоне инфекции COVID-19, может протекать остро, 

а может развиться в течение нескольких месяцев после нее, с симптомами 

респираторной инфекции или без них [65,66]. Диагностика острого энцефалита 

основана на клинической картине, анализе спинномозговой жидкости и 

визуализации головного мозга. Однако острый энцефалит, вызванный COVID-
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19, очень сложно диагностировать, поскольку окончательный диагноз 

вирусного острого энцефалита основан на вирусной изоляции из СМЖ. 

Вирусная изоляция затруднена из-за временного распространения SARS-CoV-2 

и низкого титра спинномозговой жидкости [67]. Поэтому отсутствие COVID-19 

в образце СМЖ не может исключить диагноз. Магниторезонансная томография 

(МРТ) и компьютерная томография (КТ) обычно проводятся для выявления 

классических изменений острого энцефалита. Этот острый энцефалит не 

вызван напрямую репликацией вируса в ЦНС; это неврологический синдром 

после инфекции, который отличается от общего вирусного острого энцефалита 

[68,69]. Несмотря на его распространенность менее 1%, это серьёзное 

осложнение с высокими показателями смертности и инвалидности, которое 

может повлиять на прогноз пациентов с COVID-19 [70-72]. Вторичные 

или ретроспективные исследования показали, что острый энцефалит, связанный 

с COVID-19, проявляется симптомами, количеством лейкоцитов в СМЖ и 

уровнем белка в СМЖ, аналогичными таковым при герпесвирусном 

энцефалите или аутоиммунном энцефалите [73-75]. Необходимо помнить, что 

при COVID-19 гипервоспалительное состояние нарушает проницаемость ГЭБ, 

что приводит к активации каскада нейровоспаления [76,77]. Общеизвестно, что 

ГЭБ защищает ЦНС при помощи микрососудистых эндотелиальных клеток 

(перицитов и астроцитов), контролирующих поступление различных молекул в 

паренхиму мозга. Вирусы и бактерии различаются способами проникновения 

через ГЭБ, при этом существуют два основных механизма проникновения 

возбудителя в ЦНС. В первом случае речь идет о преодолении ГЭБ либо по 

механизму «троянского коня», либо путем свободного проникновения через 

поры ГЭБ. При механизме «троянского коня» перенос микроорганизмов 

происходит при миграции инфицированного фагоцита, когда инфицированный 

лейкоцит пересекает ГЭБ, микроорганизм также получает доступ в ЦНС. 

Второй возможный механизм представляет собой инвазию инфекционного 

агента через периферические нервы по механизму ретроградного аксонального 

транспорта. Возбудитель, активируя глиальные клетки, провоцирует 

высвобождение медиаторов воспаления — интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8), 

фактора некроза опухолей альфа (ФНО-α), интерферона-гамма (ИФН-γ), что 

определяется иммуногистохимически в большей степени по периферии 

амилоидных бляшек [78]. Их активация запускает цитокиновый шторм и 

приводит к иммуно опосредованному повреждению за счет механизмов 

молекулярной мимикрии, таких как выработка аутоантител против глиальных 

или нейрональных клеток. Другим предполагаемым механизмом может быть 

прямое повреждение нейронов из-за тяжелой гипоксии, вызванной пневмонией, 

отеком легких и ОРДС [79]. 

Обзор имеющихся литературных данных указывает на то, что инфекция 

SARS-CoV-2 связана с несколькими типами острого энцефалита, включая 

лимбический энцефалит, менингоэнцефалит, острый некротизирующий 

энцефалит и острый демиелинизирующий энцефаломиелит. Каждый из этих 

типов характеризуется различными клиническими проявлениями, 
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терапевтическими ответами и прогнозами. В целом, можно выделить две 

основные категории острого энцефалита, возникающего как осложнение 

COVID-19: аутоиммунный энцефалит и инфекционный энцефалит [80,81]. 

Выделение вируса может позволить поставить окончательный диагноз острого 

энцефалита. Более того, пациентов следует немедленно обследовать на предмет 

потенциального случая отсроченного энцефалита.  

Нередким клинически и социально значимым неврологическим 

осложнением является когнитивные нарушения. Коронавирусная инфекция 

может вызывать изменения в работе высших мозговых функций. 

Долговременные неврологические и когнитивные последствия, описываются в 

литературе как "туман в голове". Эти нарушения могут включать проблемы с 

памятью, снижение концентрации внимания, трудности с принятием решений и 

исполнительными функциями, замедление мыслительных процессов, 

сложности с речью и обучением [82,83]. Причинами когнитивного нарушения 

после перенесенного COVID-19 может быть прямое воздействие вируса на 

нервную систему, системное воспаление, вызванное инфекцией, гипоксия, 

тромбозы. Тяжелые случаи COVID-19 могут привести к ишемии ткани мозга, 

что может вызвать когнитивное нарушение. Отдельное внимание уделяется 

психологическому стрессу и утомляемости, вызванные болезнью и изоляцией, 

которые также могут способствовать когнитивным проблемам [84]. По данным 

Taquet, 2021, вероятность дебюта когнитивной дисфункции после 

коронавирусной инфекции высока, чем после других вирусных инфекций, где 

спектр когнитивных расстройств может быть широким и включать разные 

степени выраженности. Самыми частыми последствиями этой инфекции, по 

данным литературы, могут являться нарушения когниции, особенно у лиц 

пожилого возраста, что может сохраняться в течение достаточно длительного 

времени после инфекции и особенно у тех, кто в остром периоде получал 

искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) [85,86].  

Jaywant, 2024, упоминает, что у пациентов, перенесших COVID-19, часто 

отмечается расстройство мышления, низкая скорость многих познавательных 

деятельностей [87]. На конкретные патогенетические механизмы когнитивных 

нарушений указывают публикации, где имеет место роль лабораторных данных 

(D-димер в крови в острой фазе), наличие головной боли и нарушение вкуса и 

обоняния [88,89]. На основании изложенного можно обоснованно 

предположить, что механизмы развития когнитивных и других 

неврологических последствий COVID-19 имеют общие черты. 

В настоящее время большое внимание уделяется когнитивной 

реабилитации, психотерапии, восстановлению функций через адаптивные 

стратегии и упражнения, направленные на улучшение памяти, внимания и 

других когнитивных функций [90].  

На сегодняшний день опубликовано большое количество исследований в 

области когнитивных нарушений, депрессивных растройств и нарушения сна, 

как в комбинации, так и изолированно. Нарушения сна являются одной из 

распространённых проблем среди людей, переболевших COVID-19, как в 
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активной фазе заболевания, так и в процессе выздоровления. Эти проблемы 

могут проявляться в виде бессонницы, увеличения продолжительности сна, 

изменений в ритме сна и бодрствования, чрезмерной дневной сонливости и 

поверхностного, неосвежающего сна. Кроме того, некоторые люди отмечают 

учащение странных снов или кошмаров в период болезни. Предпогается, что 

вирусные воспалительные процессы и сосудистые изменения, вызванные 

инфекцией, могут также непосредственно влиять на механизмы регуляции сна в 

мозге [91-93]. Нарушение сна объясняются в таких случаях возможными тремя 

вариантами: проблемы, связанные со сном, могут увеличить вероятность 

заражения инфекцией; нарушения сна могут увеличить предрасположенность к 

плохому прогнозу; и аспекты, связанные с возрастом [94].  

Одним из острыхсостояний являются структурные повреждения головного 

мозга, такие, как острый энцефалит, острое нарушение мозгового 

кровообращения (ОНМК). Множество научных публикаций по изучению 

ОНМК при COVID-19 объясняют возможные патофизиологические механизмы 

как общего ответа на воспаление. Однако, данные относительно риска 

ишемического инсульта как подострого осложнения COVID-19 остаются 

недостаточными и противоречивыми. Точный патофизиологический механизм 

инсульта у выздоровевших пациентов еще не полностью изучен [95,96]. 

Предполагается, что гипервоспалительное состояния и цитокиновый шторм 

могут привести к активации каскада тромбоцитов, тканевого фактора и 

коагуляции, способствуя возникновению инсультов [97-99]. Более того, 

гипоксия или гипотония могли привести к острой декомпенсации 

цереброваскулярной ауторегуляции, которая ранее сохранялась в условиях 

хронической сосудистой окклюзии или тяжелого стеноза. Вполне возможно, 

что эндотелиит SARS-CoV-2 мог дестабилизировать слабую ранее 

существовавшую хроническую атеросклеротическую бляшку, что 

спровоцировало возникновение ишемического инсульта [100,101].  

Спустя время стало известно, что у пациентов наблюдается 

предрасположенность к артериальным тромботическим осложнениям, что 

связано с воспалением, дисфункцией эндотелия, повышенной продукцией 

тромбина и активацией тромбоцитов [102]. Тромбоз представляет собой 

серьезное и трудно поддающееся лечению заболевание, которое часто ведет к 

коагулопатиям и может привести к летальному исходу. Коагулопатия 

рассматривается как патофизиологический механизм, способствующий 

развитию инсультов. Инсульт, вызванный тромбозом, зарегистрирован как 

симптом или серьезное неврологическое осложнение COVID-19 [103-106]. 

Некоторыми авторами предложены гипотеза о том, что пожилые пациенты 

с тяжелой формой респираторной недостаточности особенно подвержены 

риску развития ОНМК [107]. При этом было выявлено, что у лиц с ранее 

перенесенным инсультом в анамнезе, риск смерти от COVID-19 возрастает 

втрое. Отдельные исследования также указывают на возрастающую частоту 

случаев инсульта среди молодых пациентов с тяжелым течением COVID-19. 

Это подчеркивает взаимосвязь между COVID-19 и риском инсульта [108,109]. 



21 
 

Вирус SARS-CoV-2 вызывает развитие мозгового инсульта несколькими 

способами: 1. прямая инвазия вируса в стенки сосудов, где находятся 

рецепторы АПФ-2 и развитие коагулопатии, 2. Цитокиновый шторм, который 

приводит к повышению уровней D-димера. В этих случаях связывание 

спайкового белка SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ-2 может способствовать 

повышению артериального давления, что увеличивает  риск геморрагического 

инсульта. Этот риск увеличивается при нарушении функции эндотелия и 

снижении активности АПФ-2, который является мощным вазоконстриктором, 

неконтролируемое повышение уровня АПФ-2 может привести к гипертензии, 

тромбообразованию и ишемическому инсульту. Другим механизмом может 

быть повреждение миокарда, которое вызывает церебральную эмболию, 

способствуя возникновению кардиоэмболического инсульта. Более 

обсуждаемым механизмом на сегодняшний день является системный 

воспалительный ответ, вызванный инфекцией, приводящий к дестабилизации 

уже имеющихся атеросклеротических бляшек. Этот процесс может вызвать 

сужение сосудов, отек, усиление свертываемости крови, а также разрыв или 

эрозию бляшек, что в итоге может стать причиной развития инсульта [110,111]. 

При структурных повреждениях головного мозга, а иногда и в их 

отсутствии, в период острого течения инфекции описаны различные типы 

острых симптоматических эпилептических приступов. Они иногда могут 

определяться как одно из первых признаков COVID-19вследствие прямого 

вирусного инфицирования нейронов, высокого уровня воспалительных 

медиаторов, гипоксии [112] и развития острого энцефалита или менингита. В 

отличие от менингита и острого энцефалита при острых симптоматических 

эпилептических приступах предполагается повреждение корковой структуры, 

который может усугубить тяжесть уже имеющейся в анамнезе эпилепсии или 

вызвать приступы у лиц без эпилепсии, где частота этих проявлений при 

COVID-19 составляют не более 10%. В научной литературе зафиксированы 

случаи повторных генерализованных тонико-клонических приступы у 

пациентов с COVID-19 без эпилепсии [113,114]. 

Острые симптоматические эпилептические приступы обычно связаны с 

увеличением уровня цитокина в крови, которое наблюдается при тяжелом 

течении инфекции в начальных стадиях, особенно проявляет себя 

провоспалительный цитокин ИЛ-6 путем нейровоспаления, что приводит к 

гипервозбудимости нейронов [115]. Проникновение вируса в нервную систему 

вызывает каскад ряда реакций, вызывая хроническую воспалительную 

нейронную гипервозбудимость, особенно в рецепторах NMDA на 

постсинаптических клетках [116]. Было показано, что в результате этих 

реакций снижается уровень ГАМК, известный как нейромедиатор 

ингибитор [117,118]. В свою очередь, лихорадка и гипертермия при инфекции 

могут вызывать нарушение проницаемости гематоэнцефалического барьера с 

последующим разрушением нейронов микроглии, эндотелиальных и 

эпителиальных клеток [119,120]. Острые симптоматические эпилептические 

приступы особенно могут наблюдаться у лиц с нарушением микроэлементов 
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крови: гипонатриемия, гипокальциемия и гипомагниемия. Эти состояния 

приводят к дисфункции митохондрий, что играет важную роль в развитии 

эпилепсии [121-124]. 

Одним из частых и продолжительных неврологических нарушений 

является головная боль. Были выдвинуты различные предположения о 

механизмах возникновения головная боль в контексте COVID-19, включая 

активацию тригеминоваскулярной системы через прямое воздействие вируса или 

через косвенные факторы, такие как цитокиновый шторм, васкулопатия или 

ишемия, обусловленная нарушением газообмена. Одной из причин 

возникновения головной боли при COVID-19 может быть проникновение 

вируса в нервные окончания тройничного нерва в носовой полости, 

ретроградный аксональный транспорт из периферических нервов [125].  

Другой механизм, возникновения головной боли при COVID-19 является 

эндотелиальная дисфункция, сопровождающееся диффузным эндотелиальным 

воспалением. Это состояние может способствовать активации тройничного 

нерва, что, в свою очередь, приводит к возникновению головной боли [126]. 

Предполагается, что головная боль развивается в результате цитокинового 

шторма. Это предположение подкрепляется связью провоспалительных 

цитокинов с активацией тригеминоваскулярной системы, ответственной за 

возникновение головной боли. Роль ИЛ-6 была выявлена в контексте 

нейровоспаления и, в частности, при мигрени. Известно, что нейровоспаление и 

разнообразные воспалительные медиаторы играют ключевую роль в активации 

тригеминоваскулярной системы [127].  

Конкретный механизм возникновения головной боли при заражении 

SARS-CoV-2 остается до конца не изученным, значительную роль в его 

развитии могут играть воспалительные процессы, состояние гипоксемии и 

гиперкоагуляция. Наряду с головной болью в продромальном периоде 

пациенты предъявляли жалобы на несистемное головокружение, 

неустойчивость и пошатывание при ходьбе. Головокружение при COVID-19 

встречается приблизительно в 7-9% случаев, обычно развивается на фоне 

гипоксического состояния в острый период интоксикации [128]. В одном из 

исследований, где изучались постинфекционные явления SARS-CoV (2003), 

была выдвинута гипотеза связи между общей слабостью, головокружением и 

автономной дисфункцией. В результате последней могут развиваться 

ортостатические гемодинамические расстройства, что, в свою очередь, 

приводит к головокружению и утомляемости [129]. Накопление лактата в мозге 

может привести к вазодилатации сосудов головного мозга, отеку головного 

мозга  и обструкции мозгового кровотока, эти процессы могут вызвать 

головную боль, обусловленную ишемией и отеком [130].  

Помимо описанного спектра неврологических нарушений, затрагивающих 

центральную нервную систему, превалируют поражения периферической 

нервной системы. В остром периоде и сразу после выздоровления от COVID-19 

(обычно после 10-го дня) существует риск развития периферических 

нейропатий (мононейропатии, полинейропатии), включая краниальные нервы. 
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Жизнеугрожающим поражением являются синдром Гийена-Барре и нейропатия 

Миллера–Фишера [131-133]. Следует отметить, что характер нейропатий носят 

демиелинизирующий тип [134] и при этом риск развития острой 

воспалительной демиелинизирующейполирадикулонейропатии увеличивается в 

связи с коронавирусной инфекцией в несколько раз, чем среднестатистический 

популяционный риск [135]. 

Синдром Гийена-Барре представляет собой острое быстро 

прогрессирующее аутоиммунное поражение ПНС, проявляющееся в виде 

парестезии конечностей, мышечной слабости и/или вялых параличей 

(монофазная иммунно-опосредованная нейропатия). Около 70% случаев СГБ 

предшествуют вирусные заболевания в течение трех недель до его начала. 

Основной мыслью при этом является то, что образуются антитела к 

ганглиозидам, высвобождая медиаторы воспаления [136]. 

Антитела и воспалительные клетки, возникающие в ответ на инфекцию, 

перекрестно реагируют с компонентами нервов, вызывая демиелинизацию. 

Согласно имеющимся экспериментальным и клиническим данным патогенез 

СГБ обусловлен не прямым невропатическим действием инфекционного 

агента, а иммунным ответом на предшествующую инфекцию с перекрестным 

реагированием с компонентами периферических нервов по механизму 

молекулярной мимикрии [137]. Иммунный ответ может быть направлен на 

миелин или аксоны периферических нервов, что приводит к 

демиелинизирующей и аксональной формам СГБ. Распознавание как типичных, 

так и атипичных проявлений СГБ у пациентов с COVID-19 критически важно 

для диагностики, лечения и предотвращения долговременных последствий. 

Считается, что одной из причин СГБ, ассоциированного с вирусом SARS-CоV-

2, могут быть и ишемическое повреждение самого периферического нерва. Для 

подобного патогенетического механизма поражения ПНС более характерно 

развитие множественной мононейропатии как последствия множественных 

инфарктов периферических нервов [138].  

Одним из прявлений периферических повреждений являются 

черепныемононейропатии. Вирус, проникая в организм человека через 

конечные ветви рецепторных структур обонятельного, тройничного, лицевого, 

языкоглоточного и блуждающего нервов, начинает поражать эпителиальные 

клетки слизистых оболочек полости носа, рта, глаза, верхних и нижних 

дыхательных путей [139]. Обычно начинают страдать хеморецепторы сосочков 

языка, эпителиальные клетки слизистых оболочек полости рта, глотки, 

афферентные волокна краниальных нервов, кора височной доли и ствол мозга 

[140]. Мимические мышцы лица страдают крайне редко [141,142].  

С начала пандемии аносмия/гипосмия, не сопровождающаяся 

заложенностью носа или насморком, является одним из первых или даже 

единственных симптомов COVID-19. Потеря обоняния и вкуса были одними из 

первых симптомов COVID-19, связанных с ЦНС, что на раннем этапе 

подтвердило гипотезу о прямом попадании SARS-CoV-2 в головной мозг через 

слизистую оболочку полости носа и рта. Исследования, опубликованные до 
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настоящего времени, демонстрируют, что распространенность аносмии у 

пациентов с COVID-19 варьируется от 5,1% до 85,6% [143]. «Американская 

академия отоларингологии - хирургия головы и шеи» и «Британская 

ассоциация оториноларингологии» рекомендуют включить нарушения 

обоняния и вкуса в список симптомов для первичного скрининга на COVID-19 

[144]. Помимо аносмии/гипосмии наблюдались случаи обонятельных иллюзии, 

искаженного восприятия запахов, обонятельные галлюцинации, включая 

паросмию и фантосмию. Вирус SARS-CoV-2 может непосредственно 

повреждать нейроны обонятельных рецепторов, находящиеся в обонятельном 

эпителии, что подтверждается высокой экспрессией рецепторов АПФ-2 и 

TMPRSS2, необходимых для входа вируса в клетку. Это было подтверждено 

гистопатологическим исследованием, в котором было обнаружено присутствие 

вируса в обонятельном нерве после смерти [145]. 

Исследование Cazzolla [146] выявило корреляцию между появлением 

нарушений обоняния и вкуса и уровнями ИЛ-6, причем восстановление этих 

функций связано с уменьшением уровня ИЛ-6. Это может быть связано с ролью 

ИЛ-6 на периферическом уровне в вирус-инфицированных клеточных 

рецепторах и на центральном уровне, особенно в таламусе, влияя на 

обонятельные и вкусовые пути. Наблюдения показывают, что некоторые 

пациенты могут испытывать длительные нарушения обоняния, даже спустя год 

после заражения. 

Клинически и социально значимыми осложнениями, с предположением к  

долгосрочному существованию, обсуждаются и исследуются 

нейропсихиатрические нарушения, включающие когнитивные нарушения, 

депрессивные расстройства, тревожные состояния, нарушение сна и т.д. 

Нейропсихиатрические последствия COVID-19 остаются до конца не 

изученными. Однако растет количество исследований по поводу 

сокрушительной волны нейропсихиатрического бремени [147]. К таким нервно-

психическим проявлениям относятся энцефалопатия [148], делирий [149], 

легкие когнитивные нарушения [150], перепады настроения [151], сомния [152], 

суициды [153] и психоз [154]. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что у 

0,9–4 % инфицированных лиц развиваются расстройства психотического 

спектра. Психоз может быть вторичным по отношению к вирусному 

заболеванию, предоставленному лечению и повышенному психосоциальному 

стрессу во время пандемий [155]. В большинстве исследований 

психиатрические проявления представлены тревогой, расстройством 

настроения, поведенческими нарушениями, дезориентацией, двигательным 

беспокойством и посттравматическим стрессовым расстройством (ПТСР) 

[156].  

Стало известно, что депрессивные и тревожные расстройства, становятся 

следствием вспышек COVID-19. Согласно популяционным 

эпидемиологическим исследованиям у 25–30% населения разных стран мира 

наблюдаются эти клинические симптомы этих состояний [157]. Тревожно-

депрессивные расстройства сами по себе существенно ухудшают качество 
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жизни пациентов. Кроме того, продолжительная и выраженная тревога или 

депрессия, активируя гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему, 

ускоряют дегенеративно-атрофические процессы в головном мозге. 

Исследования показывают, что после депрессивных эпизодов наблюдается 

уменьшение объема важных для когнитивной функции зон мозга, таких как 

гиппокамп и префронтальная кора [158,159]. При этом выявлены достоверные 

корреляции между длительностью депрессивного состояния и уменьшением 

объема гиппокампа [160]. Делирий является наиболее распространённым 

нейропсихиатрическим проявлением у пациентов с COVID-19, проявляясь у 

65% пациентов, находящихся в отделении интенсивной терапии, наряду с 

возбуждением и изменённым сознанием [161]. 

Потенциальные механизмы нейропсихиатрических проявлений включают 

прямую инфильтрацию центральной нервной системы, дисрегуляцию 

цитокиновой сети, миграцию периферических иммунных клеток и 

постинфекционный аутоиммунный ответ. Согласно имеющимся данным, 

возможные пути развития нейропсихиатрических симптомов включают 

ретроградный и антероградный аксональный транспорт, транснейрональную 

инвазию, а также гематогенное проникновение в нервную систему [162]. 

Частота любого психиатрического диагноза в течение 14–90 дней после 

дебюта COVID-19 составила 18,1%, при этом 5,8% имели первый диагноз 

(например, первый диагноз деменции у 1,6% пациентов старше 65 лет) 

[163,164]. Существует широкий спектр основных этиологических факторов как 

внутри, так и за пределами ЦНС, которые приводят к нейропсихиатрическим 

последствиям [165]. 

 

1.5 Постковидный синдром  

ВОЗ определяет термин «постковидный синдром» (ПКС) как состояние, 

возникающее у лиц, перенесших предполагаемую или подтвержденную 

инфекцию SARS-CoV-2, обычно через 3 месяца после начала заболевания 

COVID-19. Это состояние характеризуется симптомами, которые длятся не 

менее 2 месяцев и не могут быть объяснены альтернативными диагнозами. 

Национальный институт здравоохранения и медицинского обслуживания 

различает «продолжающийся симптоматический COVID-19», когда симптомы 

сохраняются от 4 до 12 недель после инфекции, и «пост-COVID-19 синдром», 

когда симптомы сохраняются более 12 недель и не объясняются другими 

диагнозами [166]. Центр по контролю и профилактике заболеваний США 

использует термин «состояния после COVID-19» для обозначения случаев, 

когда последствия для здоровья сохраняются не менее 4 недель после 

инфекции. Следует отметить, что ПКС может развиться у любого человека, 

перенесшего COVID-19, независимо от тяжести первоначальной инфекции. Тем 

не менее, большинство людей полностью восстанавливаются в течение 4-6 

недель без затяжных симптомов и негативных последствий для общего 

здоровья. Long-COVID — мультисистемное заболевание, оно может проявиться 
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вне зависимости от того, в какой форме протекала инфекция: легкой, средней, 

тяжелой или крайне тяжелой [167]. 

Клинический спектр ПКС включает широкий спектр симптомов. 

Симптомы могут возникать впервые после первоначального выздоровления от 

острого эпизода COVID-19 или сохраняться после первоначального 

заболевания [168,169]. 

Краткосрочные неврологические последствия COVID-19 могут быть 

разнообразными и включать широкий спектр симптомов, от легких до тяжёлых. 

Наиболее часто встречающиеся краткосрочные неврологические проявления 

включают головную боль, частый симптом, который может быть, как легким, 

так и интенсивным; утомляемость, хроническая усталость, не проходящая 

после отдыха, является одним из самых распространенных симптомов; аносмия 

и агевзия, а также более серьезные состояния, такие как инсульты, 

энцефалопатии и СГБ. Эти симптомы обычно проявляются во время активной 

фазы заболевания и могут длиться от нескольких дней до нескольких недель. 

Большинство краткосрочных неврологических симптомов улучшаются по мере 

выздоровления от COVID-19, но некоторые из них могут требовать 

специализированного лечения и дополнительного наблюдения. 

Долгосрочные последствия могут быть разными и включать в себя 

постоянную усталость, длительные изменения в обонянии и вкусе, проблемы с 

когнитивными функциями. Также могут возникать трудности с запоминанием 

новой информации и определением текущей даты или дня недели, проблемы с 

памятью, концентрацией внимания, забывчивостью, затруднения в принятии 

решений и обработке информации, нарушения сна, постоянные головные боли, 

которые не проходят после приема обычных обезболивающих. 

Важно отметить, что эти последствия могут сильно различаться у разных 

людей, и исследования в этой области продолжаются, что может привести к 

новым данным о долгосрочных эффектах COVID-19.Существует множество 

точек зрения относительно предикторов развития ПКС. В зарубежных 

исследованиях указывают возраст, пол, полиморбиднуюпатологию [170,171]. 

Гипотезы, которые существуют на сегодняшний день в отношении 

формирования ПКС, различны, которые включают теории нейротропности и 

нейровирулентности; «цитокиновый шторм»; нейропатии критических 

состояний; тромбообразование, хронического воспаления [172].  

Пациенты с постковидным синдромом могут испытывать длительные 

мультисистемные симптомы, несмотря на отсутствие явных поражений органов 

и нормальные результаты физических и лабораторных исследований. ПКС 

может проявиться через три месяца и более после "выздоровления" и чаще 

встречается у женщин (в соотношении 4:1) [173]. 

Прогноз зависит от множества факторов, включая общее состояние 

здоровья пациента, наличие сопутствующих заболеваний, а также скорость и 

эффективность лечения первоначальной инфекции COVID-19 и её 

неврологических проявлений. Большинство людей полностью 

восстанавливаются и не испытывают долгосрочных неврологических 
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последствий, но у некоторых пациентов симптомы могут сохраняться на 

длительное время [174-177]. 

В последние годы значимые, специфические для COVID-19 последствия 

стали важным объектом исследователей в области здравоохранения. У части 

пациентов с неврологическими симптомами, позже в постковидном периоде 

стали именоваться неврологическим вариантом. Полный перечень симптомов 

неврологического варианта постковидного синдрома требует обновления с 

учетом новых клинических данных. Несмотря на растущее число публикаций в 

данной области, существует значительный пробел в знаниях о 

продолжающихся неврологических последствиях перенесенной 

коронавирусной инфекции. Предполагается, что неврологические осложнения 

будут в списке дифференциальной диагностики для множества проявлений 

«долгий COVID» в обозримом будущем. «Долгий COVID» варьируется от 

немедленных изменений, проявляющиеся в ближайшем будущем, до 

долгосрочных проявлений, которые сохраняются в течение 3 месяцев и более. 

При этом концепция «более» подразумевает продолжительность, достигающую 

несколько десятилетий. В результате глубокого анализа, учёным удалось 

выяснить, что COVID-19, перенесенный в тяжелой форме, в несколько раз 

повышает вероятность развития деменции, болезни Альцгеймера и других 

психоневрологических заболеваний. Потенциальное воздействие на 

психическое здоровье населения очевидно, но неясно. Также, ученые задаются 

вопросом о влиянии COVID-19 на развитие нейродегенеративных расстройств в 

будущем, спектр которых представлен широко, частыми из которых являются 

паркинсонизм, болезнь Альцгеймера, деменции. Подробное изучение влияния 

COVID-19 на риск развития неврологических заболеваний может выявить 

специфические маркеры и механизмы, способствующие возникновению и 

развитию этих состояний, результаты которых могут помочь врачам лучше 

диагностировать и лечить неврологические варианты в постковидном периоде. 

Это особенно важно в свете увеличения числа пациентов с длительными 

последствиями заболевания, известных как «долгий COVID». 

С теоретической точки зрения наше исследование будет способствовать 

углублению знаний о взаимодействии вируса и нервной системы, что может 

открыть новые горизонты для разработки профилактических и терапевтических 

стратегий. Результаты нашего исследования позволят не только выявить 

наиболее распространенные неврологические симптомы, но и прояснить 

механизмы их возникновения, что существенно изменит подходы к лечению и 

реабилитации пациентов, перенесших COVID-19. 



28 
 

2 МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Общая характеристика работы 

Проведено проспективное когортное исследование в период с 1 февраля по 

30 апреля 2021 года. Работа выполнена в городе Актобе на клинических базах 

НАО «Западно-Казахстанского медицинского университета имени Марата 

Оспанова»: Актюбинский областной фтизиопульмонологический центр, ГКП 

«Областная клиническая инфекционная больница», Актюбинский областной 

центр психического здоровья, а так же специализированное лечебно-

профилактическое предприятие. Применялась сплошная последовательная 

выборка. С диагнозом «Коронавирусная инфекция» в стационары 

госпитализированы 2708 пациентов, из них 1415 пациентов были ПЦР 

подтвержденными. Симптомы неврологических нарушений были выявлены у 

606 пациентов, из них 495 пациентов подписали информированное согласие на 

участие в исследовании. Таким образом, окончательная выборка составила 495 

пациентов с II, III и IV степенями тяжести COVID-19 (пациенты с I степенью 

тяжести не были госпитализированы в стационары). При первичном осмотре 

былопроведено объективное неврологическое обследование с применением 

специализированныхшкали опросников. Во время визита через 3 месяца 

(ранний постковидный период) и 6 месяцев (поздний постковидный период) 

была проведена оценка неврологического статуса по тем же шкалам и 

опросникам.  

Объединенные оценки эпидемиологических исследований 

неврологических осложнений при COVID-19, согласно литературным данным, 

колеблется от 8% до 36,4% [6,р. 19]. Согласно статистическому отчёту в 

Актюбинской области проживают 616565 взрослого населения (stat.gov.kz). 

Используя статистическую программу «EpiInfoTM» (официальный сайт 

http://www.cdc.gov/epiinfo/) и подсчитав в разделе «StatCalc» репрезентативная 

выборка с поправкой по альфа-ошибке 5% и бета-порогом 20% (мощность 80%) 

объём выборки должен составить 404 пациента. Наша выборка согласно 

критериям включения составила 495. Формирование выборки схематически 

представлено на рисунке 1. 
 

 
 

Рисунок  1  -  Формирование выборки  

http://www.cdc.gov/epiinfo/
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Тяжесть COVID-19 классифицирована согласно клиническому протоколу 

диагностики и лечения коронавирусной инфекции у взрослых, одобренный 

Объединенной комиссией по качеству медицинских услуг Министерства 

здравоохранения Республики Казахстан от 15 июля 2020 года, протокол №106. 

Возраст пациентов был классифицирован согласно ВОЗ: 18-44 лет – 

молодой, 45-59- средний, 60-74 – пожилой, 75-90 – старческий возраст. 

Клиническое исследование пациентов включало в себя оценку по шкалам: 

для оценки уровня нарушения сознания и степени комы использовалась шкала 

тяжести комы Глазго (Приложение А). Для определения тяжести инсульта 

Национальных институтов здоровья CША применялась шкала NIHSS 

(Приложение Б). Для измерения интенсивности головной боли применялась 

визуальная аналоговая шкала ВАШ (Приложение В). Для оценки степени 

когнитивных расстройств применялась монреальская шкала оценки 

когнитивных функции MoCA (Приложение Г). Для определения уровня 

депрессии и тревоги применялась шкала HDRS (Приложение Д). При 

выявлении эпилептических приступов применялась классификация ILAE 2017 

(Приложение Е). 

В работе соблюдены принципы Хельсинской Декларации Всемирной 

Медицинской Ассоциации, 1964, обновленной в октябре 2013 г.  на 64-ой 

Генеральной Ассамблее ВМА, Форталеза, Бразилия. 

Диссертационное исследование прошло экспертизу локальной комиссии 

по биоэтике при НАО ЗКМУ имени Марата Оспанова г.Актобе от 21.01.2021 г., 

протокол №1. 

Критерии включения: 

- возраст от 18 до 90 лет; 

- положительный ПЦР-тест на РНК SARS-CoV-2; 

- наличие неврологического нарушения 

Критерии исключения: 

- возраст до 18 лет и старше 90 лет;  

- отрицательный результат ПЦР-теста; 

- уязвимая группа пациентов (декомпенсированные по соматическим 

заболеваниям, беременные);  

- повторный случай заболевания COVID-19; 

- пациенты с неврологическими нарушениями, не связанными по времени 

с COVID-19. 

С учетом критериев включения и исключения, согласно поставленной цели 

и задачам, проведено когортное исследование. Дизайн исследования 

представлен на рисунке 2.  
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Рисунок 2 – Дизайн когортного исследования 

 

2.2 Методы и процедуры исследования 

Клиническая оценка пациентов с нарушением обоняния. Для оценки 

обоняния использовали раствор Валерианы. Нарушения функции 

обонятельного нерва классифицировали следующим образом: аносмия - 

отсутствие обоняния, гипосмия - снижение обоняния, гиперосмия - чрезмерно 

острое обоняние, дизосмия - нарушение или дефект обоняния, паросмия - 

извращение/искажение обоняния, фантосмия - восприятие запаха, который 

нереальный, кокосмия - несоответствие действительности неприятные запахи, 

копросмия - кокосмия с фекальным запахом, пресбиосмия - возрастное 

снижение обоняния. 

Клиническая оценка пациентов с нарушением вкуса. Для оценки вкуса 

применялись раствор поваренной соли (30 гр. на 1 л дистиллированной воды) и 

100% лимонного сока (90 мл на 1 л дистиллированной воды). Вкусовые 

расстройства классифицировали следующим образом: дисгевзия – 

патологическое извращение вкуса и склонностей к пище, гипогевзия и агевзия – 

снижение интенсивности вкусовых ощущений вплоть до полного отсутствия, 

гипергевзия – усиление вкусовых ощущений патологического характера, 

фантагевзия- ощущения вкуса при остсутсивии вкусового раздражителя, 

парагевзия- один вкус подменяется другим.  

Клиническая оценка пациентов с головной болью. Головная боль в 

остром периоде COVID-19 соответствовала критериям Международной 

классификации головных болей (МКГБ-3) – «головной боли при острой 

вирусной инфекции». Верификация этой формы требует как минимум двух из 

следующих признаков:  

1. головная боль развивается в тесной временно́й связи с началом 

системной вирусной инфекции; 

2. головная боль значительно усиливается параллельно с обострением 

системной вирусной инфекции; 
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3. головная боль значительно уменьшается или прекращается параллельно 

с улучшением или исчезновением системной вирусной инфекции; 

4. головная боль имеет одну из следующих характеристик или обе: а) 

диффузная боль; б) умеренная или сильная интенсивность боли.  

Согласно МКГБ-3, головную боль определили как острую, если она 

присутствует в течениеменее 3 месяцев, или как хроническую, если она 

присутствуетв течение более 3 месяца. При случаях, когда головная боль 

продолжалась после выздоровления от инфекции (в постковидном периоде), 

характер головной боли оценивался как первичный. 

Клиническое исследование пациентов с головной болью включало в себя 

оценку по шкалам; 

- шкала определения интенсивности и характера головной боли ВАШ 

Клиническая оценка пациентов с головокружением. Клинически 

несистемное (психогенное) головокружение не воспроизводится при 

проведении провокационных диагностических проб и практически всегда 

сопровождается выраженными аффективными (страх и тревога) и 

вегетативными (сердечные и дыхательные) феноменами.  

Критерии невестибулярного (несистемного) головокружения: 

-  отсутствие чувства вращения; 

-  ощущение неустойчивости, проваливания, общей слабости; 

-  предчувствие падения; 

-  шаткость, неуверенность при ходьбе. 

В неврологическом статусе устойчивость в позе Ромберга, исследование 

тандемной ходьбы без нарушений.  

Клиническая оценка пациентов с поражением периферических нервов 

проводилась при стандартном неврологическом осмотре по общепринятой 

схеме с оценкой состояния черепно-мозговой иннервации, двигательной, 

чувствительной, координаторной сфер, высших мозговых функций. 

Клиническое исследование включало в себя оценку на предмет механического 

(позиционного сдавления) и выявление туннельных синдромов.  

Клиническая оценка пациентов с острым нарушением мозгового 

кровообращения. Клинический диагнозишемический инсульт определялся в 

соответствии с диагностическими критериями: очаговая неврологическая 

симптоматика: дизартрия; онемение лица; гемианопсия; диплопия; 

одностороннее/двусторонние двигательные и чувствительные расстройства; 

парестезии. Клиническая картина зависит от сосудистого бассейна нарушения 

кровообращения мозга (каротидный бассейн – монопарезы, гемипарезы, 

чувствительные нарушения, расстройства речи, нарушение зрения; вертебро-

базилярный бассейн – вестибулярные и мозжечковые расстройства (системное 

головокружение, тошнота, атаксия).  

Клинический диагноз геморрагический инсульт определялся в 

соответствии с диагностическими критериями: острейшее начало с очень 

сильной головной болью; угнетение сознания; рвота; грубые очаговые 

неврологические симптомы; общемозговые расстройства являются ведущими, 
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развивается резкая головная боль, нередко тошнота и рвота, возможно 

возникновение эпилептического приступа. Может наблюдаться психомоторное 

возбуждение. Часто наблюдается снижение бодрствования различной степени 

выраженности. Основное инструментальное исследование безконтрастная 

компьютерная томография (КТ) головного мозга.  

Клиническое исследование пациентов с ОНМК включало в себя оценку по 

шкалам; 

- Скрининговая шкала для выявления первых симптомов инсульта BE- 

FAST 

- Шкала для определения тяжести инсульта NIHSS 

Клиническая оценка пациентов с острым энцефалитом. Клинический 

диагноз «Энцефалит» определялся в соответствии с диагностическими 

критериями Международного консорциума, 2013 год: критерии состоят из 

одного основного критерия — измененного психического состояния, длящегося 

в течение 24 часов или более без какой-либо иной выявленной причины, — и 

шести дополнительных критериев:   

1. лихорадка (≥38 °C) в течение 72 часов до или после проявления; 

2. приступы, не связанные с ранее существовавшим эпилептическим 

расстройством; 

3. новое начало очаговых неврологических признаков; 

4. повышенный уровень лейкоцитов в спинномозговой жидкости (≥5 

клеток на мм 3); 

5. аномалии паренхимы мозга при нейровизуализации, указывающие на 

энцефалит; 

6. аномалии при электроэнцефалографии (ЭЭГ), соответствующие 

энцефалиту. Для постановки диагноза достаточно основного критерия и 2-3 

дополнительных критериев.  

Клиническая оценка пациентов с энцефалопатией. Клинически 

энцефалопатия определялся в соответствии с диагностическими критериями: 

измененное психическое состояние, продолжающееся ≥24 

часов. Диагностическим признаком явились острые симптоматические 

эпилептические приступы и/или очаговые неврологические симптомы при 

отсутствии энцефалита.    

Клиническая оценка пациентов с синдромом Гийена-Барре. 

Клинический диагноз синдром Гийена-Барре выставлялся в соответствии с 

Brighton Collaboration GBS Working Group, J. Sejvar et al., 2011:  

1. двусторонняя периферическая мышечная слабость + гипо/арефлексия в 

пораженных конечностях; 

2. монофазный характер течения заболевания с периодом 

прогрессирования от 12 часов до 28 дней с последующим плато; 

3. нейрофизиологическая картина, типичная для СГБ; 

4. анализ СМЖ: повышение белка, цитоз <50 мононуклеарных клеток в 1 

мкл; 
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5. Исключены другие возможные причины острого периферического 

тетрапареза.  

Клиническими проявлениями синдрома Миллера-Фишера являются 

двухсторонняя офтальмоплегия, атаксия и арефлексия, слабость лицевых или 

бульбарных мышц/нервов, слабость мышц туловища и конечностей.  

Диагноз «Коронавирусная инфекция» классифицировался по тяжести на 4 

степени, согласно ВОЗ: 

I легкая степень. Температура тела (нормальная или субфебрильная, 

фебрильная (кратковременная не более 5 дней)). Симптомы интоксикации 

(недомогание, слабость, потливость, снижение аппетита), легкие  

катаральные явления (гиперемия зева, перешение в горле заложенность носа, 

кашель); одышки нет, ЧДД менее 20 в 1 мин., SpO2 >95 %, отсутствие 

изменений на КТ/рентген снимках.  

II среднетяжелая степень. Повышение температуры тела (чаще 

фебрильная). Симптомы интоксикации (головная боль, недомогание, 

потливость, мышечные боли, снижение аппетита),  

катаральные симптомы сухой, малопродуктивный кашель; одышки при 

обычных (бытовых) нагрузках нет; ЧДД 20-24 в 1 мин., SpO2 93- 95 %, КТ-1 – 

объем поражения легких  менее 25%.  

III тяжелая степень. Повышение температуры тела (субфебрильная, 

фебрильная, реже - нормальная). Симптомы малопродуктивный кашель 

(приступообразный); одышка или чувство стеснения в груди, затрудненное 

дыхание; симптомы интоксикации (головная боль, ломота во всем теле, 

потливость, бессонница,  анорексия, тошнота, рвота); одышка при 

незначительной нагрузке, разговоре, ЧДД 24-30 в 1 мин, SpO2  90-93 %, КТ 2-

3,  объем поражения легких 25-75%. 

IV крайне тяжелая степень. Повышение температуры тела   

(субфебрильная, фебрильная, реже - нормальная), малопродуктивный кашель; 

одышка, затрудненное дыхание; симптомы интоксикации (головная боль, 

ломота во всем теле, потливость, бессонница,  анорексия, тошнота, рвота); 

одышка в покое, ЧДД>30, SpO2<90%, признаки двусторонней 

полисегментарной пневмонии КТ3-4 объем поражения легких 50-75% и более. 

Всем пациентам при поступлении проводилось стандартное 

общеклиническое обследование, включавшее осмотр невролога. Клинический 

осмотр включал в себя сбор анамнеза, выявление сопутствующих заболеваний. 

На данном этапе выявлялось наличие неврологического нарушения. Подробно 

проводился неврологический осмотр по общепринятой схеме с оценкой 

состояния черепно-мозговой иннервации, двигательной, чувствительной, 

координаторной сфер, высших мозговых функций.  

Процедура оценки уровня сознания проводилась по шкале комы 

Глазго (The Glasgow Coma Scale, GCS, Teasdale G., Jennett В., 1974), который 

представляет собой опросник трёх функций: открывание глаз, двигательная и 

речевая реакции.  
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Признак открывание глаз (от 1 до 4 баллов); речевая реакция (от 1 до 5 

баллов); двигательная реакция (от 1 до 6 баллов). Диапазон баллов от 3 до 15 

баллов. Оценка полученных результатов: 3-8 баллов соответствует коме; 9-12 

баллов – сопор; 13-14 баллов – оглушение; 15 баллов – ясное сознание.  

При оценке исследователем задаются вопросы и инструкции, а пациент 

отвечает на них и демонстрирует движения. При необхомисоти исследователь 

может нанести раздражения для оценки ответа двигательного акта.  

Процедура определения тяжести инсульта проводилась по шкале 

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS, T. Brott et al., 1989, 

J.Biller et al., 1990), который представляет собой опросник из 15 пунктов. Ее 

основу составляет ряд параметров (уровень, бодрствования, ответы на вопросы, 

выполнение команд, движение глазными яблоками, исследование полей зрения, 

определение функционального состояния лицевого нерва, оценка двигательной 

функции верхних конечностей, оценка двигательной функции нижних 

конечностей, оценка координации движений, проверка чувствительности, 

выявление расстройства речи, определения уровня нарушения речи, выявления 

нарушения восприятия - гемиигнорирование или неглет), отражающих уровни 

нарушения основных расстройств, вследствие острого цереброваскулярного 

заболевания. Результаты оценки состояния по шкале NIHSS позволяют 

ориентировочно определить прогноз заболевания. Результаты данной шкалы 

различаются в зависимости от выраженности симптомов и обозначают легкий 

инсульт (1-4 баллов), инсульт средней тяжести (5-15 баллов), умеренно 

тяжелый инсульт (16-20 баллов) и тяжелый инсульт (21-42 баллов). Отсутствие 

изменений в неврологическом статусе рассматривается как 0 баллов, 

максимальная тяжесть состояния – 42 балла. 

Процедура определения когнитивной оценки проводилась по 

Монреальскойшкале оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive 

Assessment, МоСА, Nasreddine Z., 1996). Oпросник состоит из 30 пунктов.С 

его помощью оценивают различные когнитивные функции: внимание, память, 

исполнительные функции, речь, оптико-пространственную деятельность, 

категориальное мышление, счет и ориентировку. Обследование пациента при 

помощи МоСА занимает приблизительно 10 минут. При отсутствии 

когнитивных нарушений пациент набирает от 26 до 30 баллов; 25–21– 

умеренные когнитивные нарушения, 20 и меньше – тяжелые когнитивные 

нарушения.  

Процедура определения интенсивности и характера головной боли 

проводилась с помощью визуальной аналоговой шкалы ВАШ (Visual 

Analogue Scale, Huskisson E.С., 1974). Шкала применяется для субъективной 

оценки своего состояния. ВАШ представляет собой отрезок прямой длиной 10 

см, где 1 см соответствует 1 баллу. Его начало соответствует отсутствию 

болевого ощущения – «боли нет», а конечная точка отражает мучительную 

нестерпимую боль – «невыносимая боль». Линия может быть как 

горизонтальной, так и вертикальной. Пациенту предлагается сделать на ней 

отметку, соответствующую интенсивности испытываемых им в данный момент 
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болей. Расстояние между началом отрезка («боли нет») и сделанной отметкой 

измеряют в сантиметрах и округляют до целого. При отметке до 2 см боль 

классифицируется как слабая, от 2 до 4 см – умеренная, от 4 до 6 см – сильная, 

от 6 до 8 см – сильнейшая и до 10 см – невыносимая. 

Процедура определения тревоги и депрессии проводились по 

Госпитальной шкале тревоги депрессии HDRS (Hamilton M., 1967). 

Опросник для первичного выявления депрессии и тревоги в условиях 

общемедицинской практики. Градация симптомов от 0 баллов (отсутствие) до 4 

(максимальная выраженность). Интерпретация результатов: суммарный балл 

определяется по первым 17 пунктам (9 из которых оцениваются по баллам от 0 

до 4, а 8 — от 0 до 2). Пункты с 18 по 21 - для оценки дополнительных 

симптомов депрессии и определения подтипов депрессивного расстройства, их 

баллы не используются при определении степени выраженности депрессии, и 

эти баллы не учитываются при подсчете суммарного балла, который 

определяет тяжесть депрессивного расстройства. Суммарный балл первых 17 

пунктов: 0—7 — норма, 8-13 – легкое депрессивное расстройство, 14-18 - 

депрессивное расстройствосредней степени тяжести, 19-22 - депрессивное 

расстройствотяжелойстепени, 23 и более - депрессивное расстройство крайне 

тяжелой степени тяжести.  

 

2.3 Статистическая обработка данных 

Первичный описательный анализ проводился для изучения характеристик 

и распределения переменных.  

Для анализа демографических факторов, порядковых признаков 

использовалась описательная статистика. Анализ взаимосвязи между степенью 

тяжести COVID-19 и возрастом пациентов осуществлялся с помощью 

непараметрической ранговой корреляции по Спирмену. Для описания 

количественных переменных применялись среднее значение и стандартное 

отклонение в виде «M±S». Для описания спектра неврологических нарушений 

на каждом этапе оценки применялся непараметрический критерий Уилкоксона 

для оценки различий между двумя зависимыми выборками, измеренными с 

использованием порядковой шкалы. Для определения статистической 

достоверности различий между группами для бинарных и номинальных шкал 

использовался метод Хи-квадрат Пирсона. Для сравнения частоты 

распределения неврологических нарушений в зависимых группах, в остром и 

постковидном периодах применялся критерий Макнемара. Для изучения 

динамики (для выявления различий между группами) неврологических 

нарушений в зависимости от степени тяжести COVID-19 в остром и 

постковидном периодах использовался дисперсионный анализ ANOVA.  

Для прогностической модели и выявления риска головной боли, депрессси 

и когнитивных нарушений в отдаленном периоде в зависимости от их 

характеристик в остром периоде применялся анализ логистической регрессии. 

До анализа логистической регрессии для головной боли с целью  устранения 

систематических различий сравниваемых групп и обеспечения максимальной 
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сопоставимости основной и референтной групп по имеющимся конфаундерам 

применялся метод псевдорандомизации. Уровень статистической значимости 

был зафиксирован на уровне 0,05.  

Статистическая обработка данных осуществлялась с помощью пакетов 

прикладных программ IBM SPSS Statistics,версия 25 (SPSS Inc., Чикаго, 

Иллинойс, США), а для графического представления использовалось 

программное обеспечение GraphPad (Версия 9.5.1, Сан-Диего, Калифорния, 

США). 
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3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ  

 

3.1 Спектр неврологических нарушений в остром периоде COVID-19 

В ходе анализа всех пациентов с клинической картиной COVID-19 во всех 

четырех перепрофилированных стационарах г. Актобе за исследуемый период 

были госпитализированы 2708 пациентов, пациенты с положительным 

результатом ПЦР теста составили 1415 (52,3%) пациентов. В результате 

клинической диагностики неврологическиенарушениябыли зарегистрированы у 

606 пациентов, что составили 42,8% (95% ДИ 40,2-45,4%) частоту 

встречаемости неврологических нарушений в остром периоде COVID-19. С 

учетом отказа от участия в исследовании (111 пациентов, 7,8%) окончательная 

выборка для дальнейшего катамнестического наблюдения составила 495 

пациентов (35%). Всего зафиксировано 1077 симптомов (1 пациент мог иметь 

несколько неврологических симптомов одновременно). 

Пациенты в нашем исследовании были ранжированы по возрасту, согласно 

классификации ВОЗ. Пациенты молодого возраста составили 181 (36,6%) 

пациентов, среднего возраста – 165 (33,3%), пожилого – 136 (27,5%), 

старческого – 13 (2,6%) (рисунок 3).  
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Рисунок 3 – Ранжирование по возрасту 

 

Как видно на рисунке 3, наибольшее количество пациентов представлены в 

молодом и среднем возрасте, составившие 36,6% и 33,3%, соответственно.  

Анализ по полу выявил незначительное преобладание мужчин: 272 

пациента (55%, средний возраст 47,21±13,53 лет) по сравнению с женщинами – 

223 пациента (45%, средний возраст 52,79±14,55 лет).   

Анализ тяжести состояния пациентов с COVID-19 показал следующее: II 

степень тяжести была зарегистрирована у 267 (53,9%) пациентов 44,48±11,8 

возраста; III степень – у 168 (33,9%) пациентов 53,55±13,5 возраста и IV 

степень – у 60 (12,2%) пациентов 62,33±15,0 возраста; пациенты легкой степени 

(I) получали лечение в условиях амбулаторного звена медицинской помощи, 

что не входило в задачи нашего исследования (рисунок 4).  
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Рисунок 4 – Распределение по степени тяжести COVID-19 

 

Как видно на рисунке 4, наибольшее число пациентов относилось ко II 

степени тяжести, составившей более половины от общего числа.  

Ранжирование возрастных категорий при II, III и IV степеней тяжести 

COVID-19 показало следующее: среди 267 пациентов II степени COVID-19 

больные молодого возраста составили 119 (44,6%); среднего – 134 (50,2%); 

пожилого – 13 (4,9%) и старческого – 1 (0,3%); среди 168 пациентов III степени 

COVID-19 больные молодого возраста составили 51 (30,4%); среднего – 27 

(16,1%); пожилого – 90 (53,5%), старческого возраста в этой группе не было; 

среди 60 пациентов IV степени COVID-19 больные молодого возраста 

составили 11 (18,3%); среднего – 4 (6,7%); пожилого – 33 (55%) и старческого – 

12 (20%). Таким образом, лица молодого и среднего возрастов превалировали 

при II степени, тогда как при III – пожилые и при IV степени – лица пожилого и 

старческого возрастов (рисунок 5). 
 

 
Рисунок 5 – Распределение пациентов по возрастным группам в зависимости от 

степени тяжести COVID-19 (p˂0,005) 



39 
 

Как видно из рисунка 5, установлена статистически значимая прямая 

корреляционная связь между возрастом пациентов и тяжестью COVID-19.  

Клиническая картина представлена нарушениями, как со стороны 

центральной нервной системы, так и периферической нервной системы. 

Одним из частых нарушений являлась вторичная головная боль. Данный 

симптом отмечался у 158 (31,9%) пациентов из 495. Характер головной боли 

был различным, сравнительная оценка интенсивности головной боли 

оценивалась по шкале ВАШ. Интерпретация результатов интенсивности 

головной боли по ВАШ показала градацию баллов от 2 до 10 баллов: слабая 

головная боль не отмечалась, умеренная – в 19 (12%) случаев, сильная в 53 

(33,5%) случаев, сильнейшая в 59 (37,4%) случаев и невыносимая головная 

боль отмечалась у 27 (17,1%) случаев. Так, в нашем исследовании 

превалировали паценты с сильной и сильнейшей головной болью.  

У пациентов с вторичной головной болью отмечались сочетание других 

симптомов, таких как несистемное головокружение, нарушения обоняния и 

вкуса, периферические мононейропатии. Несистемное головокружение 

отмечалось у 48 (9,7%) пациентов.  

Одним из тяжелых неврологических проявлений при COVID-19 явилось 

острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), которое отмечалось у 

58 (11,7%) пациентов. Ранжирование по типу инсульта показало в 39 (67,2%) 

случаях ишемический тип, в 19 (32,8%) случаях геморрагический тип. Тяжесть 

неврологического дефицита у пациентов с ОНМК оценивали с помощью шкалы 

NIHSS. Результаты данной шкалы в зависимости от выраженности симптомов 

отмечались в диапазоне от 3 до 33 баллов: легкий инсульт у 14 (24%) 

пациентов, инсульт средней тяжести – у 11 (19%) пациентов, у 14 (24%) 

пациентов умеренно тяжелый инсульт и у 19 (33%) пациентов тяжелый 

инсульт. Превалирование ишемических типов ОНМК можно объяснить 

системной воспалительной реакцией, индуцированной инфекцией, с 

эндотелиальной дисфункцией и микротромбозом. Гиперкоагуляция, 

способствуя венозной тромбоэмболии и парадоксальной эмболии, может 

объяснить инсульт в результате окклюзии крупных сосудов у пациентов без 

факторов риска сосудистых заболеваний. Ишемический инсульт, связанный с 

инфекцией COVID-19, может возникать в контексте системного 

протромботического состояния.  

 Среди тяжелых осложнений COVID-19 со стороны ЦНС является 

инфекционное воспаление головного мозга (энцефалит). COVID- 

ассоциированный острый энцефалит встречался у 19 (3,8%) пациентов. Анализ 

клинической картины энцефалитов показывает выраженные очаговые и 

общемозговые симптомы. Тяжесть клинических проявлений обусловлена 

парезами, острыми симптоматическимиэпилептическими приступами, 

гиперкинетическим синдромом, бульбарным синдромом, нарушением 

сознания, головной болью. В нашем исследовании у 6 (31,6%) пациентов из 19 

был полушарный энцефалит, у 9 (47,4%) – подкорковый энцефалит и у 4 (21%) 

– стволовой энцефалит. Картина СМЖ показала клеточно-белковую 
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диссоциацию с превалированием популяции лимфоцитов, что указывает на 

вирусную этиологию.  

Большинство случаев ОНМК и острых энцефалитов в дебюте проявились 

тяжелой клинической картиной, особое внимание заслуживало изменение 

уровня сознания. Оценка уровня сознания по шкале комы Глазго варьировала 

от 4 до 13 баллов, от оглушения до комы.  

Острые симптоматические эпилептические приступы (судороги) 

отмечались у пациентов как в структуре ОНМК и острых энцефалитов, так и 

изолированно. В целом приступы отмечались у 25 (5%) пациентов. Приступы 

носили симптоматический характер, так как возникли в остром состоянии 

инфекционного заболевания (на фоне интоксикации, лихорадки, гипоксии и 

цитокинового шторма) и имели характер фокального и генерализованного 

типов. Фокальные приступы были как изолированно моторные фокальные, так 

и с билатерально тонико-клоническими приступами. Превалировали фокальные 

моторные приступы, которые составили 17 (68%) случаев из 25, фокальные 

билатерально тонико-клонические приступы отмечались у 3 (12%), а 

генерализованные приступы составили 5 (20%) случаев.  

Дисметаболическая энцефалопатия (ДЭ) регистрировалась у 38 (7,7%) 

пациентов. ДЭ обусловлена гипоксией, респираторными и метаболическими 

изменениями, клинически выражалась когнитивными нарушениями 

нейродинамического характера и патологической сонливостью. Когнитивные 

нарушения регрессировали на фоне клинического улучшения основного 

заболевания. Все описанные симптомы практически были купированы на фоне 

получаемой терапии основного заболевания, однако головная боль 

наблюдалась более длительно, вплоть до выписки из стационара. 

Поражения периферической нервной системы проявлялись в виде 

мононейропатий, полинейропатий, плексопатий и полирадикулонейропатий. 

Невропатии черепных нервовмогут быть одним из первых симптомов 

заболевания или же проявляться на фоне развернутой клинической картины 

инфекции. Изолированное поражение черепных нервов представлены у 27 

пациентов (5,5%), из них у 8 (29,6%) пациентов отмечалась односторонняя 

нейропатия лицевого нерва с нарушением вкуса. Изолированный паралич 

отводящего нерва зарегистрирован в 5 (18,5%) случаев, а поражение блокового 

и тройничного нервов в 2 (7,4%) и 5 (18,5%) случаев, соответственно. 

Исключительный интерес представлял поражение блуждающего нерва у 7 

(25,9%) пациентов, который клинически был представлен только дисфонией. 

Как правило, нейропатия черепных нервов сочетается с нарушениями обоняния 

и вкуса. Нарушение обоняния и вкуса возникали на ранних стадиях 

заболевания при отсутствии затруднений носового дыхания, ринореи, боли в 

горле. В нашем исследовании их частота представлена отдельно от других 

черепных нейропатий, так как они представляли наибольшее процентное 

соотношение и могли протекать изолированно. В остром периоде среди всех 

нейропатий черепных нервов превалировали нарушения обоняния и вкуса364 

(73,5%) и 313 (63,2%) случаев, соответственно. Аносмия была представлена в 
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301 (82,7%) и гипосмия в 63 (17,3%) случаях; агевзия отмечалась в 290 (92,7%) 

и гипогевзия в 23 (7,3%) случаях.  

Мононейропатии конечностей отмечались в 29 (5,9%) случаев, а 

ранжирование среди мононейропатий показало, что у 9 (31%) пациентов были 

нейропатии лучевого нерва, у 16 (55,2%) нейропатии локтевого нерва, у 4 

(13,8%) нейропатии большеберцового нерва. Наиболее высокий процент 

показателей частоты встречаемости нейропатий локтевого и лучевого нервов 

55,2% и 31%, соответственно объясняется не только повреждением нервов на 

фоне инфекционного заболевания, но и особым положением на животе в 

течение длительного времени (пронпозицией), что обуславливает и 

компрессионный механизм повреждения нервов.    

Среди редких постинфекционных аутоиммунных полинейропатий 

зарегистрирован синдром Гийена-Барре у 8 (1,6%) пациентов. Классическая 

картина СГБ с вялыми парезами конечностей, гипо - и арефлексией, 

нарушением поверхностных и глубоких видов чувствительности по 

полиневротическому типу, а также нейропатическим болевым сндромом,  

развились через 2 недели после первых симптомов COVID-19 у 5 пациентов. У 

2 пациентов СГБ имел благоприятное течение без вовлечения дыхательных 

мышц, а у 1 пациента был верифицирован диагноз Миллера Фишера (фаринго- 

цервико-брахиальная форма), как один из редких вариантов СГБ. 

Весь спектр неврологических нарушений в остром периоде COVID-19 

показан на рисунке 6. 
 

 
 

Рисунок 6 – Спектр неврологических нарушений COVID-19 в остром периоде 

(n=495) 

 

Как видно из рисунка 6, превалировали нарушения обоняния в 73,5% (95% 

ДИ 69,4-77,3%) случаев, нарушение вкуса в 63,2% (95% ДИ 58,8-67,4%) 

случаев и головная боль в 31,9% (95% ДИ 27,8-36,2%) случаев. Другие 

неврологические нарушения отмечались не более 10% случаев, за исключением 
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острого нарушения мозгового кровообращения, которое встречалось в 11,7% 

случаев.  

Спектр неврологических нарушений в зависимости от степени тяжести 

COVID-19 в остром периоде показан в таблице 1.  

 

Таблица 1 - Характеристика неврологических нарушений в остром периоде в 

зависимости от степени тяжести COVID-19 (n=495) 

 

Неврологически

е нарушения 

II степень 

n=267 

(53,9%) 

III степень 

n=168 

(33,9%) 

IV степень 

n=60 

(12,2%) 

Х2Пирсона, р-

value 

 95%ДИ  

Вторичная 

головная боль 

23,2 (18,2-

28,7) 

44,6 (36,9-

52,5) 

35 (23,1-

48,4) 

Х2 =22,07, 

p<0,01 

Несистемное 

головокружение 

9 (5,8-13,0) 12,5 (7,9-

18,4) 

5 (1,0-13,9) Х2 =3,17, p=0,2 

Острое 

нарушение 

мозгового 

кровообращения 

4,9(2,6-8,1) 11,3 (6,9-

17,1) 

43,3 (30,5-

56,7) 

Х2 =70,11, 

p<0,01 

Острый 

энцефалит 

1,5 (0,4-3,7) 4,2 (1,6-8,4) 13,3 (5,9-

24,5) 

Х2 =18,66, 

p<0,01 

Острые 

симптоматическ

ие 

эпилептические 

приступы 

1,9 (0,6-4,3) 5,4 (2,4-9,9) 18,3 (9,5-

30,4) 

Х2 =27,73, 

p<0,01 

Дисметаболичес

кая 

энцефалопатия 

5,2 (2,9-8,6) 9,5 (5,5-15,0) 13,3 (5,9-

24,5) 

Х2 =5,74, 

p=0,056 

Нарушение 

обоняния 

76 (70,4-81,0) 70,8 (63,3-

77,5) 

70 (56,7-

81,1) 

Х2 =1,87, 

p=0,39 

Нарушение 

вкуса 

64,4 (58,3-

70,1) 

61,9 (54,1-

69,2) 

61,7 (48,2-

73,9) 

Х2 =0,35, 

p=0,83 

Периферические 

мононейропатии 

4,1 (2,0-7,2) 8,3 (4,6-13,5) 6,7 (1,8-

16,2) 

Х2 =3,4, p=1,83 

Нейропатии 

черепных нервов 

4,1 (2,0-7,2) 8,3 (4,6-13,5) 3,3 (0,4-

11,5) 

Х2 =4,14, 

p=0,12 

Синдром 

Гийена-Барре 

1,1 (0,2-3,2) 1,8 (0,3-5,1) 3,3 (0,4-

11,5) 

Х2 =1,55, 

p=0,46 

 

Как видно из таблицы 1, преобладание таких неврологических нарушений, 

как вторичная головная боль, ОНМК, острый энцефалит и острые 
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симптоматические эпилептические приступы зависело от степени тяжести 

COVID-19 (p<0,05) (рисунок 7).  

 
 

Рисунок 7 – Спектр неврологических нарушений в остром периоде COVID-19 в 

зависимости от степени тяжести (n=495) 

 

Как видно на рисунке 7, показатели частоты ОНМК, острого энцефалита и 

острых симптоматических эпилептических приступов превалировали у 

пациентов IV степени, а частота встречаемости вторичной головной боли 

превалировала у пациентов III степени тяжести по сравнению с II и IV 

степенями. Анализ оценки интенсивности головной боли по шкале ВАШ 

показал статистически значимые различия по степеням тяжести COVID-19: у 

пациентов II степени средний балл по шкале ВАШ составил 4,20±2,35, у 

пациентов III степени – 5,86±2,58 баллов, а у пациентов IV степени – 7,23±1,75 

баллов (рисунок 8). 

 
 

Рисунок 8 – Характеристика интенсивности головной боли в зависимости от 

степени тяжести COVID-19 (n=158) 
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Как видно на рисунке 8, дисперсионный анализ показывает, что у 

пациентов II и III степени тяжести COVID-19 интенсивность головной боли 

была сильной, у IV степени – сильнейшей. 

Таким образом, анализ спектра неврологических нарушений в остром 

периоде COVID-19 демонстрирует многообразие клинических проявлений. 

Частыми неврологическими нарушениями явились нарушение обоняния и 

вкуса, а также вторичная головная боль, при этом у пациентов IV степени 

тяжести COVID-19 вторичная головная боль была сильнейшей, тогда как у II и 

III степени – сильной (p<0,05). Спектр поражений периферических нервов 

включал, как мононейропатии конечностей и черепных нервов, так и 

полинейропатии (синдром Гийена-Барре). Степень выраженности 

неврологических симптомов варьировала от легких до тяжелых проявлений во 

всех группах тяжести COVID-19. Статистически значимые различия частоты 

встречаемости в зависимости от степени тяжести COVID-19 были получены 

длявторичной головной боли, ОНМК, острого энцефалита и острых 

симптоматических эпилептических приступов (p<0,05).  

 

3.2 Сравнительный анализ неврологических нарушений острого и 

постковидного периодов COVID-19 

В этой подглаве описаны продолжающиеся неврологические нарушения 

через 3 и 6 месяцев после перенесенной инфекции COVID-19. Представлены 

сравнительные данные частоты встречаемости и клинической картины 

неврологических нарушений острого и постковидного периодов. Впериод 

наблюдения через 3 месяца и через 6 месяцев приведены сравнительныеданные 

неврологических нарушений с острым периодом по степеням тяжести COVID-

19.  

Характеристика неврологических нарушений через 3 месяца. 

Через 3 месяца зарегистрированы 26 летальных исходов, 4 повторно 

заболевших COVID-19 пациентов и 6 пациентов отказались от дальнейшего 

участия в исследовании. Выборка составила 459 пациентов. Из них 

у161пациентов неврологические нарушения не были зарегистрированы 

(выздоровели). Летальный исход наблюдался у пациентов с ОНМК (11 

случаев), острым энцефалитом (11 случаев) и СГБ в 4 случаев. В исследуемый 

период неврологические нарушения отмечались у 298 (21,1%) (95% ДИ 18,9-

23,2%) пациентов из 1415.  

В этот период исследования острая фаза заболевания закончилась, однако 

пациенты имели кластеры неврологических симптомов. В этой связи вторичная 

головная боль приобрела характер первичной головной боли, как 

самостоятельной нозологической единицы, а острые симптоматические 

эпилептические приступы значились как эпилепсия.  

Наибольший интерес представляли пациенты с дисметаболической 

энцефалопатией перенесшие острый COVID-19 III и IV степени тяжести, у 

которых через 3 месяца наблюдались когнитивные нарушения, нарушения сна 
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и депрессивный синдром, в то время как пациенты из II степени полностью 

выздоровели.  

Через 3 месяца впервые зарегистрированы такие неврологические 

нарушения, как когнитивные нарушения, нарушение сна и депрессивный 

синдром в 57 (12,4%) (95% ДИ 9,5-15,7%), 74 (16,1%) (95% ДИ 12,8-19,8%) и 71 

(15,5%) (95% ДИ 12,2-19,1%) случаев, соответственно. 

Частота головной боли напряжения составила 119 (25,9%) случаев (95% 

ДИ 21,9-30,1%) из 459, эпилепсия регистрировалась у 27 (5,9%) больных. 

Частота нарушений обоняния и вкуса составила 138 (30,1%)(95% ДИ 25,9-

34,4%) и 147 (32%) (95% ДИ 27,7-36,5%) случаев, соответственно. Несистемное 

головокружение отмечалось у 10 (2,2%) пациентов. В раннем 

восстановительном периоде острого энцефалита и ОНМК клиническая картина 

в основном была представлена в виде общемозговой у 8 (1,7%) и очаговой 

симптоматики у 47 (10,2%) пациентов.  

Симптомы периферической нейропатии сохранялись у 13 (2,8%) больных, 

а у 11 (2,4%) больных симптомы нейропатии черепных нервов, тогда как 

симптомы полинейропатии отмечались у 2 (0,4%) выживших пациентов с СГБ. 

Сравнительная оценка показателей частоты острых симптоматических 

эпилептических приступов незначительно возросла, значительно снизилась 

частота симптомов нарушений обоняния и вкуса, тогда как другие 

неврологические нарушения имели тенденцию к незначительному снижению 

(рисунок 9). 
 

 
 

Рисунок 9 - Сравнительная характеристика частоты неврологических 

нарушений в остром периоде и через 3 месяца 

 

Как видно из рисунка 9, через 3 месяца выявлены статистически значимые 

различия снижения частоты встречаемости нарушений обоняния и вкуса, 

головной боли напряжения, головокружения, периферических нейропатий 

(р<0,001), тогда как показатели эпилепсии имели тенденцию к нарастанию 

частоты (р<0,05). 
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Анализ неврологических нарушений через 3 месяца в разрезе групп по 

тяжести состояния COVID-19 (из острого периода) показал следующее: II 

степень тяжести составила 134 (45%) случаев из 298; III степень – 118 (39,6%) и 

IV степень – 46 (15,4%). Спектр неврологических нарушений COVID-19 через 3 

месяца в разрезе тяжестиCOVID-19 показан в таблице 2. 

 

Таблица 2 - Характеристика неврологических нарушений через 3 месяца в 

зависимости от тяжести COVID-19 (n=459) 
 

Неврологические 

нарушения 

II степень 

n=256 

(55,8%) 

III степень 

n=157 

(34,2%) 

IV степень 

n=46 

(10%) 

Х2Пирсона, 

р-value 

 95% ДИ  

Головная боль 

напряжения 

17,2 (12,8-

22,3) 

35,7 (28,1-

43,7) 

41,3 (27,0-

56,7) 

Х2=23,60  

р<0,001 

Несистемное 

головокружение 

2,3 (0,8-5) 2,5 (0,7-6,3) 0 Х2=1,15 р=0,5 

Эпилепсия 2,3 (0,8-5) 6,4 (3,1-

11,4) 

23,9 (12,5-

38,7) 

Х2=32,87  

р<0,01 

Нарушение 

обоняния 

31,6 (25,9-

37,7) 

28,7 (21,7-

36,4) 

26,1 (14,2-

41,1) 

Х2=0,79  

р=0,67 

Нарушение вкуса 37,5 (31,5-

43,7) 

24,8 (18,3-

32,3) 

26,1 (14,2-

41,1) 

Х2=7,9  

р<0,05 

Периферические 

мононейропатии 

1,6 (0,4-3,9) 3,2 (1,0-7,2) 8,7 (2,4-

20,7) 

Х2=7,31  

р=0,05 

Нейропатии 

черепных нервов 

1,2 (0,2-3) 3,8 (1,4-8,1) 4,3 (0,5-

14,8) 

Х2=3,75  

р=0,15 

Синдром Гийена-

Барре 

0 1,3 (0,1-4,5) 0 Х2=3,86  

р=0,14 

Нарушение сна 8,2 (5,1-

12,2) 

26,1 (19,4-

33,7) 

26,1 (14,2-

41,1) 

Х2=26,84  

р<0,001 

Депрессивный 

синдром 

2,3 (0,8-5) 35 (27,6-

43,0) 

21,7 (10,9-

36,3) 

Х2=81,06  

р<0,001 

Когнитивные 

нарушения 

0 24,8 (18,3-

32,3) 

39,1 (25-

54,6) 

Х2=88,75  

р<0,001 

ОНМК 4,3 (2,1-7,5) 10,2 (5,9-

16,0) 

43,5 (28,9-

58,8) 

Х2=65,13  

р<0,001 

Острый энцефалит 0,8 (0,09-

2,7) 

2,5 (0,7-6,3) 4,3 (0,5-

14,8) 

Х2=3,79  

р=0,15 

 

Как видно из таблицы 2, такие неврологические нарушения, как головная 

боль напряжения, эпилепсия, периферические мононейропатии, когнитивные 

нарушения, нарушения сна, депрессивный синдром и ОНМК преобладали в 
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зависимости от степени тяжести COVID-19 (из острого периода), за 

исключением нарушения вкуса (рисунок 10). 
 

 
 

Рисунок 10 – Характеристика частоты неврологических нарушений через 3 

месяца в зависимости от степени тяжести COVID-19 (n=459) 

 

Как видно из рисунка 10, отмечается тенденция увеличения частоты 

встречаемости головной боли напряжения, эпилепсии, когнитивных 

нарушений, нарушений сна, депрессивного синдрома, периферических 

нейропатий и ОНМК у пациентов III и IV степени тяжести COVID-19 (p<0,05). 

Оценка клинического диагноза эпилепсии показала превалирование 

фокальных форм 81,5% (22 из 27 пациентов с эпилепсией), в сравнении с 

генерализованными формами 18,5% (5 пациентов). 

Пациенты, перенесшие ОНМК, острый энцефалит и СГБ наблюдались с 

стабильными очаговыми симптомами.  

Основными нарушениями сна у пациентов были инсомния и гиперсомния.  

Пациенты с нейропатией черепных нервов и периферической нейропатией 

имели тенденцию к улучшению в виде восстановления чувствительных 

нарушений и улучшения объема движений мышц в области иннервации. 

Сравнительная характеристика показателей частоты головной боли через 3 

месяца в сравнении с острым периодом неоднородна, снижалась у пациентов II 

и III степени тяжести COVID-19 от 23,2% до 17,2% и от 44,6% до 35,7%, 

соответственно, тогда как у пациентов IV степени – возросла от 35% до 41,3%. 

Через 3 месяца интенсивность головной боли снижалась в виде снижения 

баллов по шкале ВАШ у больных II, III и IV степени тяжести COVID-19: от 

4,20±2,35 до 2,72±1,24; от 5,86±2,58 до 2,81±0,91 и от 7,23±1,75 до 5,5±2,38 

баллов, соответственно. 

Сравнительная характеристика степени тяжести депрессивного синдрома 

(по шкале HDRS) у пациентов II, III и IV степени COVID-19 показала: 9±2; 
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13,27±1,66 и 19,3±0,48 баллов, соответственно. Пациенты II и III степени имели 

легкую степень депрессивного синдрома, тогда как пациенты IV степени –

тяжелую степень депрессивного синдрома.  

Сравнительная характеристика выраженности когнитивных нарушений (по 

шкале MoCa) у пациентов III и IV степени COVID-19 показала тяжелую 

степень: 19,58±1,66 и 19,5±2,61 баллов, соответственно. 

В этот период оценки (через 3 месяца) выздоровели от неврологических 

нарушений 161 пациентов. Анализ показал, что в основном выздоровление 

наступило у пациентов с нарушением обоняния и вкуса, периферическими 

мононейропатиями, нейропатией черепных нервов, а пациенты с несистемным 

головокружением и первичной головной болью выздоровели из II степени 

тяжести COVID-19. Более половины выздоровевших пациентов имели в остром 

периоде моносимптомные проявления неврологических нарушений. 

Таким образом, анализ спектра неврологических нарушений через 3 

месяца отличался от острого периода не только изменением динамики частоты 

встречаемости неврологических нарушений, но и степенью выраженности 

клинической картины. По частоте встречаемости статистически значимые 

различия имели показатели нарушения обоняния и вкуса, которые снижались, а 

показатели эпилепсии возрастали (p<0,05). Степень интенсивности головной 

боли по шкале ВАШ показал сохранение высоких цифр по баллам, в основном 

у пациентов с III и IV степенью тяжести COVID-19. В этот период 

манифестировали такие нарушения, как когнитивные нарушения, нарушения 

сна и депрессивный синдром. Пациенты с дисметаболической энцефалопатией 

из острого периода продолжали наблюдаться как пациенты (в основном) с 

когнитивными нарушениями, депрессивным синдромом и нарушением сна.   

Характеристика неврологических нарушений через 6 месяцев 

В этот период наблюдения из 459 пациентов отказались от участия в 

исследовании 5 пациентов, 3 пациента повторно заболели COVID-19 и 18 

больных умерли, 13 из которых ОНМК и 5 пациентов с острым энцефалитом. 

Таким образом, выборка составила 433, у 167 (11,8% из 1415 ПЦР 

положительных случаев в остром периоде) сохраняются неврологические 

нарушения, 266 пациентов не имели неврологических нарушений. 

Частота неврологических нарушений демонстрировала снижение 

показателей (за 6 месяцев) от 42,8% (95% ДИ 40,2-45,4) до 11,8% (95% ДИ 10,2-

13,6). Все симптомы имели тенденцию к снижению частоты проявления, за 

исключением показателей когнитивных нарушений, а такие симптомы, как 

нарушение обоняния и вкуса полностью (100%) восстановились. Отмечается 

персистирование таких симптомов, как головная боль напряжения, эпилепсия, 

депрессивный синдром и когнитивные нарушения, которые явились стойкими 

неврологическими нарушениями. Большинство пациентов с нарушением сна 

выздоровели, однако часть из них в дальнейшем наблюдалась у пациентов с 

депрессивным синдромом. Сравнительная характеристика неврологических 

нарушений через 6 месяцев показана в таблице 3.  
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Таблица 3 – Сравнительная характеристика неврологических нарушений через 

6 месяцев 

 

Неврологические 

нарушения 

Частота в 

дебюте 

Частота через 6 мес. Х2Пирсона, р-

value 

 95% ДИ  

Головная боль 

напряжения 

31,9 (27,8-36,2)  20,8 (17,0-24,9) Х2=62,01  

р<0,001 

Несистемное 

головокружение 

9,7 (7,2-12,6) 0,5 (0,06-1,6) Х2=42,02  

р<0,001 

ОНМК 11,7 (9,0-14,8) 7,9 (5,5-10,8) - 

Энцефалит  3,8 (2,3-5,9) 0,7 (0,1-2,0) - 

Эпилепсия 5 (3,2-7,3) 4,4 (2,6-6,7) р<0,031 

Нарушение 

обоняния 

73,5 (69,4-77,3) 0 Х2=31,6  р<0,001 

Нарушение вкуса 63,2 (58,8-67,4) 0 Х2=2,77  р<0,001 

Периферические 

мононейропатии 

5,9 (3,9-8,3) 1,6 (0,3-2,6) р<0,001 

Нейропатии 

черепных нервов 

5,5 (3,6-7,8) 0,9 (0,2-2,3) р<0,001 

Синдром Гийена-

Барре 

1,6 (0,7-3,1) 0,5 (0,06-1,6)      р=0,5 

Когнитивные 

нарушения* 

12,4 (8,8-14,6) 16,2 (12,8-19,9) р<0,001 

Депрессивный 

синдром* 

15,5 (11,3-17,7) 14,5 (11,3-18,2) р<0,005 

Примечание - Симптомы, дебютировавшие через 3 месяца 

 

Как видно из таблицы 3, отмечается тенденция к снижению показателей 

всех нарушений, за исключением головной боли напряжения, эпилепсии, 

депрессивного синдрома и когнитивных нарушений, последний из которых 

имел незначительную тенденцию к возрастанию, тогда как нарушение 

обоняния и вкуса полностью восстановились (рисунок 11).  
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Рисунок 11 – Сравнительная характеристика частоты неврологических 

нарушений в остром (дебюте) и постковидном периодах  

 

Как видно из рисунка 11, показатели частоты когнитивных нарушений, 

головной боли напряжения, эпилепсиии депрессивного синдрома 

персистировали (p<0,05).  

Оценка частоты неврологических нарушений в разрезе степени тяжести 

COVID-19 (из острого периода) показана в таблице 4.  

 

Таблица 4 - Частота неврологических нарушений через 6 месяцев в 

зависимости от степени тяжести COVID-19 (n=433) 

 

Неврологически

е нарушения 

II степень 

n=248 

(57,3%) 

III степень 

n=148 

(34,2%) 

IV степень 

n=37 (8,5%) 

Х2Пирсона, р-

value 

 95 % ДИ  

1 2 3 4 5 

Головная боль 

напряжения 

13,3 (9,3-

18,1) 

35,1 (27,4-

43,4) 

13,5 (4,5-

28,7) 

Х2=28,12  

р<0,001 

Несистемное 

головокружение 

0 1,4 (0,1-4,8) 0 Х2=3,86  

р=0,14 

ОНМК 4 (1,9-7,2) 7,4 (3,7-12,9) 35,1 (20,2-

52,5) 

Х2=43,10  

р<0,001 

Энцефалит  0,5 (0,1-2,8) 0,7 (0,02-3,7) 0 Х2=0,30  

р=0,85 

Эпилепсия 1,2 (0,2-3,4) 6,1 (2,8-11,2) 18,9 (7,9-

35,1) 

Х2=25,60  

р<0,001 

Нарушение 

обоняния 

0 0 0  
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Продолжение   таблицы   4 

 

1 2 3 4 5 

Нарушение 

вкуса 

0 0 0  

Периферические 

мононейропатии 

0 2 (0,4-5,8) 5,4 (0,6-

18,2) 

Х2=9,74  

р<0,005 

Нейропатии 

черепных нервов 

0 1,4 (0,1-4,8) 5,4 (0,6-

18,2) 

Х2=10,72  

р<0,005 

Синдром 

Гийена-Барре 

0 1,4 (0,1-4,8) 0 Х2=3,86  

р=0,14 

Когнитивные 

нарушения 

0,4 (0,01-2,2) 30,4 (23,1-

38,4) 

64,9 (47,4-

79,7) 

Х2=132  

р<0,001 

Депрессивный 

синдром 

2,4 (0,8-5,1)  35,8 (28,1-

44,1) 

10,8 (3,0-

25,4) 

Х2=84,46  

р<0,001 

 

Как видно из таблицы 4, такие симптомы, как периферические 

мононейропатии, нейропатии черепных нервов восстановились полностью у 

пациентов II степени тяжести. Такие неврологические нарушения, как 

эпилепсия, ОНМК и когнитивные нарушения превалировали у пациентов IV 

степени тяжести. Головная боль напряжения и депрессивный синдром у 

пациентов III степени (рисунок 12). 
 

 
 

Рисунок 12 – Характеристика частоты неврологических нарушений через 6 

месяцев в зависимости от степени тяжести COVID-19 (n=433) 

 

Как видно из рисунка 12, показано нарастание частоты встречаемости 

головной боли напряжения, депрессивного синдромау пациентов III степени и 

ОНМК, когнитивных нарушений, эпилепсии, у пациентов IV степени тяжести 

COVID-19 (p<0,05).  
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Структура и клиническая характеристика эпилепсии оставалась без 

изменений как в остром периоде инфекции. Отмечалось превалирование 

фокальных форм эпилепсии, чем генерализованных. 

Показатели частоты головной боли напряжения снижались у всех групп 

пациентов (II, III и IV степени) от 23,2% до 13,3%; от 44,6% до 35,1% и от 35% 

до 13,5%, соответственно. В динамике также отмечалось снижение 

интенсивности головной боли напряжения у всех групп пациентов (II, III и IV 

степени) в виде снижения баллов по шкале ВАШ от 5,49±2,39 до 1,62±0,98; от 

5,69±3,24 до 2,39±1,91 и от 7,63±1,85 до 2,06±3,35 баллов, соответственно 

(таблица 5).  

 

Таблица 5 – Сравнительная характеристика интенсивности головной боли в 

средних баллах по шкале ВАШ в остром и постковидном периодах COVID-19  

 

Степень 

тяжести 

COVID-19 

Этапы наблюдения Баллы по шкале ВАШ p 

M±SD 95% ДИ 

II Острый период 5,49±2,39 4,69-6,29 p1-2<0,001* 

Через 3 месяца 2,35±1,58 1,82-2,88 p1-3<0,001* 

Через 6 месяцев 1,62±0,98 1,29-1,95 p2-3<0,001* 

III Острый период 5,69±3,24 4,91-6,46 p1-2<0,001* 

Через 3 месяца 2,99±2,54 2,38-3,59 p1-3<0,001* 

Через 6 месяцев 2,39±1,91 1,93-2,84 p2-3=0,001* 

IV Острый период 7,63±1,85 6,64-8,61 p1-2<0,703 

Через 3 месяца 7,31±2,33 6,07-8,55 p1-3<0,001* 

Через 6 месяцев 2,06±3,35 0,27-3,85 p2-3<0,001* 

Примечание - Изменения показателей статистически значимы (p<0,05) 

 

Как видно из таблицы 5, у всех пациентов головная боль была в остром 

периоде сильной и сильнейшей, тогда как оценка через 3 и 6 месяцев 

показывает снижение интенсивности головных болей у пациентов II и III 

степени до слабой степени (p<0,001), тогда как у пациентов IV степени через 3 

месяца снижение интенсивности незначительное (p<0,703). 

Проведенный дисперсионный анализ показывает статистически значимые 

различия динамики интенсивности головной боли в разрезе степени тяжести 

COVID-19 (рисунок 13).  
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Рисунок 13 – Сравнительная характеристика интенсивности головной боли в 

остром и постковидном периодах COVID-19 (дисперсионный анализ) 

 

Как видно из рисунка 13, как в остром периоде, так и через 3 и 6 месяцев 

степень интенсивности головной боли имела связь с тяжестью COVID-19, и 

значительное снижение отмечалось только у пациентов II и III степени. 

Сравнительная характеристика показателей частоты депрессивного 

синдрома в дебютеи через 6 месяцев показала незначительное снижениес 15,5% 

до 14,5%. Сравнительная характеристика показателей баллов по шкале HDRS 

от момента дебюта показывает неравномерное изменение показателей через 6 

месяцев в разрезе степеней тяжести COVID-19. Средний балл составил 8,00±0,0 

(напротив 8,83±2,04); 9,24±0,79 (напротив 12,89±0,31) и 18,5±0,57 (напротив 

19,0±0,0) баллов при II, III и IV степени, соответственно, где отчетливо видно, 

что в группах пациентов с II и III степенью тяжести депрессивный синдром 

соответствуют легкому депрессивному синдрому, а у пациентов с IV степенью 

– тяжелому депрессивному синдрому (рисунок 14). 
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Рисунок 14 – Сравнительная характеристика тяжести депрессивного синдрома в 

зависимости от степени тяжести COVID-19 в дебюте и через 6 месяцев (p<0,05) 

 

На рисунке 14 видно, что средние баллы по шкале HDRS значились выше 

18 баллов (тяжелый депрессивный синдром) у пациентов IV степени, как на 

момент дебюта симптома, так и в период оценки через 6 месяцев (p<0,05). 

Сравнительная характеристика показателей частоты когнитивных 

нарушений показала её нарастание с 12,4% до 16,2% с момента дебюта. 

Когнитивные нарушения анализировались по результатам шкалы MoCa  в 

период дебюта и через 6 месяцев в разрезе тяжести COVID-19 (таблица 6).  

 

Таблица 6 – Оценка когнитивных функций в зависимости от степени тяжести в 

дебюте и постковидном периодах COVID-19 (n=57) 

 

Степень 

тяжести 

COVID-19 

Этапы наблюдения 

p МоСа в 3 месяца МоСа в 6 месяцев 

Me IQR Me IQR 

III 22 22-23 22 22-24 0,004* 

IV 18,5 18-21,25 19 19-20,5 0,096 

p 0,005* 0,001* - 

Примечание - * различия (изменения) статистически значимы (p<0,05) 

 

Как видно из таблицы 6, улучшение показателей шкалы MoCa в динамике 

отмечается у пациентов III степени тяжести COVID-19 (p=0,004), в то время как 

у пациентов IV степени эти показатели не улучшались (p=0,096), что 

свидетельствует о не достижении улучшения когнитивных функций у 

пациентов этой группы (рисунок 15). 
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Рисунок 15 – Сравнительная характеристика тяжести когнитивных нарушений 

в зависимости от степени тяжести COVID-19 в дебюте и через 6 месяцев 

(дисперсионный анализ) 

 

Как видно на рисунке 15, динамика показателей шкалы MoCa отсутствует 

у пациентов III и IV степени тяжести. То есть, за период наблюдения, 

улучшения и/или выздоровления не происходило, оставаясь в пределах 

умеренной степени когнитивных нарушений у пациентов III степени COVID-

19, напротив тяжелого проявления когнитивного нарушения у IV степени. 

Всего за период наблюдения умерло 44 пациентов, что составляет 8,9% из 

495. Нозологическая структура летальных исходов распределилась следующим 

образом: в 24 (54,5%) из 44 случаев – ОНМК; в 16 (36,4%) из 44 случаев – 

острые энцефалиты; в 4 (9,1%) из 44 случаев – СГБ. Анализ летальных случаев 

в разрезе возрастной категории показал, что летальный исход в более половины 

случаев наступил у пациентов пожилого и старческого возрастов (9 (20,5%) и 

18 (40,9%) из 44, соответственно), однако летальность встречалась и в 

категории молодого и среднего возрастов – 10 (22,7%) и 7 (15,9%) случаев из 

44, соответственно. Таким образом, анализ спектра неврологических 

нарушений в остром и постковидном периодах показывает снижение частоты 

их встречаемости от 42,8% (95% ДИ 40,2-45,4) до 11,8% (95% ДИ 10,2-13,6). 

Стойкие неврологические нарушения представлены депрессивным синдромом, 

когнитивными нарушениями и головной болью напряжения. Полностью 

восстановились нарушения обоняния и вкуса. 

 

3.3 Формирование рисковых классов развития стойких 

неврологических нарушений 

Стойкими неврологическими нарушениями явились когнитивные 

нарушения, головная боль напряжения и депрессивный синдром, для каждого 

из которых был проведен анализ логистической регрессии для прогнозирования 

стойкости неврологических нарушений. Нами была разработана 

прогностическая модель для определения вероятности возникновения 
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когнитивных нарушений через 6 месяцев у пациентов, перенесших COVID-19, 

в зависимости от факторов для решения, которого проведен анализ 

логистической регрессии. Изучались такие факторы, как пол, возраст и тяжесть 

COVID-19. Исходя из значений регрессионных коэффициентов, возраст и 

тяжесть заболевания COVID-19 имели прямую связь с вероятностью выявления 

когнитивных нарушений в отдаленном периоде. Анализ по степени тяжести 

COVID-19 показал, что третья степень увеличивает шансы в 26,29 раз (95% ДИ: 

11,41-37,49), а четвертая степень – в 49,19 раз (95% ДИ: 39,62-61,22) иметь 

когнитивные нарушения. Анализ по возрастным категориям показал, что 

возраст 60-74 лет в 2,62 раз увеличивает шансы развития когнитивных 

нарушений (95% ДИ: 1,22-5,61), а возраст 75-90 лет в 31,88 раз (95%ДИ: 22,52-

43,25). Характеристики каждого из факторов представлены в таблице 7.  

 

Таблица 7 – Характеристики предикторов выявления когнитивных нарушений 

через 6 месяцев у пациентов, перенесших COVID-19 

 

Предикторы Нескорректированный Скорректированный 

ОР; 95% ДИ p ОР; 95% ДИ p 

Возраст 

18-44 ref 0,07 ref 0,054 

45-59 1,85; 0,65-5,24 0,249 1,9; 0,67-5,36 0,227 

60-74 2,52; 1,17-5,42 <0,018* 2,62; 1,22-5,61 <0,013* 

75-90 22,3; 0,635-36,22 0,161 31,88; 22,52-43,25 0,009* 

Тяжесть заболевания COVID-19 

II ref <0,01* ref <0,001* 

III 11,8; 0,22-22,91 0,561 26,29; 11,41-37,49 <0,001* 

IV 34,5; 29,5-41,4 <0,01* 49,19; 39,62-61,22 <0,001* 

Примечание - * влияние предиктора статистически значимо (p<0,05) 

 

Как видно из таблицы 7, наиболее высокий риск в категории тяжести 

COVID-19 значился для IV степени тяжести.  

Анализ логистической регрессии для определения вероятности 

возникновения головной боли через 6 месяцев у пациентов, перенесших 

COVID-19, включал такие факторы, как пол, возраст и тяжесть COVID-19. 

Исходя из значений регрессионных коэффициентов, возраст, пол, а также 

тяжесть заболевания COVID-19 имели прямую связь с вероятностью выявления 

стойкой головной боли в отдаленном периоде. Анализ показал, что III степень 

тяжести COVID-19 увеличивает шансы иметь стойкую головную боль в 7,9 

раз(95%ДИ: 3,7 – 16,8), IV степень тяжести COVID-19 в 3,5 раза (95% ДИ: 1,5 – 

7,9). Анализ по возрасту показал, что возраст 45-59 лет увеличивает шансы 

иметь стойкую головную боль в 3,7 раз (95% ДИ: 1,7 – 7,9), а возраст 60-74 лет 

в 4,2 раз (95% ДИ: 0,6 – 7,6) и возраст 75-90 лет в 7,6 раза (95% ДИ: 0,4 – 14,9). 

Мужской пол, по сравнению с женским, увеличивает шансы иметь стойкую 
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головную боль в 1,3 раза (95% ДИ: 0,7-2,3). Характеристики каждого из 

факторов представлены в таблице 8. 

 

Таблица 8 – Характеристики связи предикторов модели с вероятностью 

выявления стойкой головной боли через 6 месяцев у пациентов, перенесших 

COVID-19 

 

Предикторы Нескорректированный Скорректированный 

ОР; 95% ДИ p ОР; 95% ДИ p 

Возраст 

18-44 ref <0,005* ref <0,012* 

45-59 5,5; 2,2-13,8 <0,001* 3,7; 1,7-7,9 <0,001* 

60-74 13,5; 5,6-21,4 <0,007* 4,2; 0,6-7,6 0,146 

75-90 11,6; 8,0-15,0 <0,023* 7,6; 0,4-14,9 0,412 

Пол 

жен ref <0,001* ref <0,001* 

муж 2,1; 1,9-4,8 <0,045* 1,3; 0,7-2,3 0,45 

Тяжесть заболевания COVID-19 

II ref <0,001* ref <0,001* 

III 10,3; 3,7-28,4 <0,001* 7,9; 3,7-16,8 <0,001* 

IV 4,3; 1,4-12,8 <0,009* 3,5; 1,5-7,9 <0,004* 

Примечание - * влияние предиктора статистически значимо (p<0,05) 

 

Как видно из таблицы 8, наиболее высокий риск в категории тяжести 

COVID-19 значился для III степени тяжести.  

Следующим клинически значимым стойким нарушением явился 

депрессивный синдром, для которого также проведен анализ логистической 

регресиии с включением факторов пол, возраст и тяжесть COVID-19. Из всех 

предикторов в модель вошла только тяжесть заболевания COVID-19, которая 

имела прямую связь с вероятностью выявления депрессивного синдрома в 

отдаленном периоде: III степень тяжести COVID-19 увеличивает шансы иметь 

депрессивный синдром в 22,5 раз (95% ДИ: 54,1 – 9,3), а IV степень тяжести– в 

4,9 раз (95% ДИ: 18,2 – 1,3) (таблица 9). 

 
Таблица 9 – Характеристики связи предикторов модели с вероятностью 

выявления депрессивного синдрома через 6 месяцев у пациентов, перенесших 

COVID-19 

 

Предикторы Нескорректированный Скорректированный 

ОР; 95% ДИ p ОР; 95% ДИ p 

Тяжесть заболевания COVID-19 

1 2 3 4 5 

II ref <0,01* ref <0,001* 
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Продолжение  таблицы  9 

 

1 2 3 4 5 

III 19,8; 7,7-50,5 <0,01* 22,5; 9,3-54,1 <0,001* 

IV 4,4; 1,1-17,7 0,036* 4,9; 1,3-18,2 0,018* 

Примечание - * влияние предиктора статистически значимо (p<0,05) 

 

Как видно из таблицы 9, наиболее высокий риск в категории тяжести 

COVID-19 значился для III степени тяжести.  

Таким образом, стойкими неврологическими нарушениями явились 

когнитивные нарушения, головная боль напряжения и депрессивный синдром. 

Для когнитивного нарушения анализ показал наиболее высокий риск в 

категории возраста 75-90 лет, а в категории тяжести значилась четвертая 

степень, тогда как для головной боли напряжения имел значение возраст 45-59 

лет и третья степень тяжести, а для депрессивного синдрома – только третья 

степень тяжести. По резултатам полученных предикторных значений по 

классам риска с учетом различных факторов разработан алгоритм 

прогнозирования отдаленных неврологических нарушений (рисунок                                                                                      

16). 

 

 
  

Рисунок 16 – Алгоритм прогнозирования отдаленных неврологических 

нарушений  
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4  ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В данной научной работе проведено клиническое исследование с 

изучением спектра неврологических нарушений в остром и в постковидном 

периодах COVID-19 с выявлением стойких неврологических нарушений в 

отдаленном периоде. Известно, что в остром периоде COVID-19 

неврологические нарушения занимали лидирующее место после легочных 

проявлений инфекции [178]. Неврологические проявления, описанные в нашей 

работе, как и результаты мировых данных, представлены нарушениями со 

стороны центральной и периферической нервной системы [179]. 

В период разгара пандемии первые результаты исследований спектра 

неврологических осложнений COVID-19 опубликовали частоту их 

встречаемости в широком диапазоне от 18,5% до 82% [12,р. 1208], полученные 

нами показатели частоты, составившая 42,8%, согласуются с результатами ряда 

работ, в которых сообщаются, что пациенты с COVID-19 в большинстве 

случаев могут иметь, по крайней мере, только один неврологический симптом 

[2,р. 211], тогда как в нашем исследовании более чем 90% пациентов имели 

сочетание нескольких неврологических симптомов, которые могут зависеть и 

от тяжести COVID-19, что подчеркивает важность изучения последующих 

неврологических последствий. 

В нашей работе представленный спектр неврологических нарушений при 

COVID-19 согласуются с имеющимися данными в научной литературе. В 

нашем исследовании наибольшая частота неврологических нарушений 

отмечалась у пациентов II степени COVID-19 (53,9%), однако 

жизнеугрожающие осложнения, как ОНМК, острые энцефалиты и синдром 

Гийена-Барре, в основном, регистрировались у пациентов III и IV степеней 

тяжести. Наши данные согласуются с результатами исследования китайских 

ученых L. Mao и его соавт., где у пациентов с тяжелой степенью COVID-19 

развивались больше неврологических осложнений по сравнению с пациентами 

с легкой степенью тяжести [6,р. 19].  

Заболеваемость COVID-19 в известной мере зависит от возраста. 

Результаты нашего исследования согласуются с результатами научных работ 

ряда исследователей. Так, по данным анализа Китайского центра по контролю и 

профилактике болезней, максимальный уровень заболеваемости (90%) 

приходится на возраст от 30 до ≥80 лет, но он снижается до 8% в возрасте 20-29 

лет. Возраст влияет, также, и на показатель летальности при COVID-19. В 

нашем исследовании пациенты до 59 лет составили 70% респондентов. 

Пациенты молодого и среднего возрастов превалировали во II и III степенях 

тяжести COVID-19, тогда как пациенты пожилого и старческого возрастов – в 

IV степени. В нашем исследовании отмечаются статистически значимые 

различия корреляционной связи между возрастом пациентов и тяжестью 

COVID-19. По данным сообщений из США к марту 2020 года 80% смертей в 

серии более чем 4000 наблюдений приходились на возраст старше 65 лет [180].  
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Нарушение обоняния и вкуса считается ранним проявлением инфекции 

SARS-CoV-2 и встречаются с частотой примерно до 70% [181,182] или даже 

более 79% [147,р. 34]. В нашем исследовании, в острый период COVID-19, 

превалировали симптомы нарушения периферической нервной системы 

(68,8%), среди которых нарушение обоняния и вкуса отмечались в 73,5% и 

63,2%, соответственно, что не противоречит результатам исследования в 

различных странах. Особенностью этих нарушений, включая и другие 

неврологические нарушения, такие как головная боль и острые 

симптоматические эпилептические приступы, могут сохраняться и после 

острой фазы заболевания. Наши результаты сравнительного анализа частоты 

встречаемости нарушений обоняния и вкуса в остром периоде и через 3 месяца 

показали тенденцию к снижению от 73,5% до 30,1% нарушение обоняния и от 

63,2% до 32% - нарушение вкуса, которые через полгода полностью 

восстановились, что согласуются с данными других исследователей [134,р. 

1325].  

Подобно вовлечению обонятельной луковицы, описано немалое 

количество COVID-ассоциированных поражений черепных нервов (X, IX, VII, 

VI, V и III) [183]. Известно, что проникновение коронавируса в организм 

человека происходит терминальными ветвями и рецепторным аппаратом 

некоторых черепных нервов, а именно тройничного, лицевого, отводящего и 

блуждающего нервов [184]. Нейропатии черепных нервов могут быть одним из 

первых симптомов заболевания или же проявляться на фоне развернутой 

клинической картины. Нами полученные результаты демонстрируют, что все 

периферические проявления COVID-19 в последующем имели тенденцию к 

частичному восстановлению нарушенных функций и/или полному 

выздоровлению, что согласуются с мировыми данными [185]. За период 

наблюдения отмечалась постоянная тенденция к выздоровлению таких 

симптомов, как изолированные краниальные нейропатии, некоторые из 

которых восстановились полностью.  

Ученые Toscano и Wang зарегистрировали случаи острого заболевания 

периферической нервной системы [186,187], где возможным механизмом 

повреждения периферических нервов описаны, что длительное вынужденное 

положение пациентов для улучшения оксигенации при респираторном 

дистресс-синдроме (ОРДС) взрослых может привести к компрессии нервов и 

развития туннельных синдромов. В нашем исследовании нейропатия локтевого 

нерва регистрировалась в 55,2% случаев, нейропатия лучевого нерва в 31%, 

которые через 6 месяцев полностью (100%) восстановились, что согласуется с 

данными литературы, где сообщается о вероятности восстановления до 92% 

пациентов [188].  

Следующим частым симптомом, после нарушений обоняния и вкуса, 

является головная боль. В исследовании Guan и его соавт. [189], среди более, 

чем, 1000 пациентов с COVID-19, 13,6% сообщили о головных болях. 

Метаанализ, проведенный с 1 января 2020 г. по 23 февраля 2020 г., показал, что 

головная боль является преобладающим симптомом со стороны ЦНС со 
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средней распространенностью 8% [190,191]. В нашем исследовании частота 

встречаемости головной боли в остром периоде составила 31,9%, которая имела 

тенденцию к снижению через 3 и 6 месяцев до 25,9% и 20,8%, соответственно, 

что не противоречит данным C. Fernandez-de-las-Penas и его соавт. [192], где 

сообщается тенденция к уменьшению через 180 дней до 8,4%. Также имеются 

согласующиеся данные в литературе. Например, анализ данных шести 

испанских когортных исследований, в которые включены 905 взрослых с 

головной болью в острой фазе COVID-19, также показал снижение 

распространенности головной боли с течением времени. Причем более сильная 

головная боль в острой фазе заболевания была ассоциирована с 

персистированием головной боли спустя 9 месяцев наблюдения [193].  

В нашей работе, благодаря длительному наблюдению (6 месяцев), было 

возможным оценить персистирование головной боли в различных группах 

пациентов с тяжестью COVID-19 в сравнительном аспекте по интенсивности 

боли, измеряемой шкалой ВАШ. Нами была изучена зависимость 

интенсивности головной боли от тяжести COVID-19 и получена статистическая 

значимость высоких баллов по шкале ВАШ у пациентов III и IV степени 

тяжести COVID-19. На основании полученных данных, нам удалось выявить 

прогностические критерии, основанные на результатах анализа логистической 

регрессии, которые легли в основу разработанного алгоритма. У всех пациентов 

головная боль была в остром периоде сильной и сильнейшей, тогда как оценка 

через 3 и 6 месяцев показывает снижение интенсивности головных болей у 

пациентов II и III степени до слабой степени (p<0,001), а у пациентов IV 

степени через 3 месяца снижение интенсивности незначительное. Для риска 

реализации головной боли в отдаленном периоде значимым фактором является 

III степень тяжести COVID-19(ОР 7,9; 3,7-16,8; р<0,001). 

Следующими стойкими нарушениями в нашей работе явились ОНМК и 

острый энцефалит, что объясняется структурным повреждением мозга. В 

катамнестическом наблюдении все эти пациенты имели стойкие последствия в 

виде очаговой симптоматики. Нами изучена связь частоты ОНМК (4,9%, 11,3%, 

43,3%) и острого энцефалита (1,5%, 4,2%, 13,3%) в разрезе II, III и IV степени 

тяжести COVID-19, соответственно.  

По результатам систематического обзора и метаанализа 18 

наблюдательных когортных исследований, включающих в общей сложности 

67845 пациентов, сообщается, что у пациентов с COVID-19, поступивших в 

неврологические отделения, у 76,8% зарегистрирован инсульт (44,1% был 

диагностирован ишемический инсульт, а у 5,4% геморрагический инсульт) 

[194]. В нашем исследовании частота ОНМК составила 11,7%. Ранжирование 

по типу инсульта показало в 39 (67,2%) случаев ишемический тип, в 19 (32,8%) 

случаев геморрагический тип, что согласуются с результатами зарубежных 

коллег [195]. Превалирование ишемических типов ОНМК можно объяснить 

системной воспалительной реакцией, индуцированной инфекцией, с 

эндотелиальной дисфункцией и микротромбозом. Обезвоживание, острая 
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воспалительная реакция и длительная иммобилизация считаются факторами 

риска тромбоза у пациентов с COVID-19.  

В исследовании Hung и его соавт. средняя частота острого COVID-

ассоциированного энцефалита составила 0,215% (95% ДИ, 0,056–0,441), 

напротив 3,8% в нашем исследовании. В этой работе Hung и его соавт. диагноз 

энцефалит был подтвержден лабораторно путем обнаружения вирусной РНК в 

спинномозговой жидкости пациентов с энцефалитом [196], тогда как в нашей 

работе картина СМЖ показала клеточно-белковую диссоциацию с 

превалированием популяции лимфоцитов, что указывало на вирусную 

этиологию, а поиск вирусного РНК не проводился. 

Общеизвестно, что ОНМК и энцефалиты сопровождаются нарушением 

уровня сознания, но особое внимание заслуживает изменение уровня сознания 

без их наличия, которое может отмечаться при различных энцефалопатиях.  

В нашей работе пациенты с различным уровнем нарушения сознания, не 

относящиеся к состоянию ОНМК и энцефалит, диагностировались как 

энцефалопатия, и их частота составила 7,6%. Результаты многих исследований, 

представленные в обзоре [197], подтверждают гипотезу о том, что COVID-

ассоциированная энцефалопатия, вызвано воспалением, опосредованным 

цитокиновым иммунитетом, а не прямым вторжением вируса. Также 

сообщаются, что пациенты с острыми респираторными симптомами имеют 

более высокий риск развития энцефалопатии как начального симптома COVID-

19 [35,с. 12] и этот риск может зависеть от тяжести переносимой инфекции и 

быть обусловленной токсическими и метаболическим причинами, гипоксией 

или действием лекарственных препаратов. Частота дисметаболической 

энцефалопатии в нашей работе была 5,2%, 9,5% и 13,3% у пациентов II, III и IV 

степени тяжести COVID-19, соответственно. 

Одним из следующих стойких симптомов в нашей работе явились острые 

симптоматические эпилептические приступы на фоне острой инфекции. Они 

имели статистическую значимую связь с тяжестью COVID-19, где их частота 

составляла 1,9%, 5,4% и 18,3% у пациентов II, III и IV степени тяжести, 

соответственно. В результате длительного наблюдения у части больных 

развилась стойкая эпилепсия, частота которой составила 4,4%. В нашей работе 

приступы у пациентов с эпилепсией были в две трети случаев фокальными, что 

может объясняться очаговым повреждением мозга. Наши данные согласуются с 

результатами ряда работ, где описаны, что острые симптоматические 

эпилептические приступы не являются редким осложнением после заражения 

COVID-19 и могут быть первым проявлением энцефалита у пациентов SARS-

CoV-2 [198] или после перенесенного инсульта [199]. 

Не меньше угрозы могут представлять и поражения периферического 

звена нервной системы, в частности речь идет о синдроме Гийена — Барре, где 

у выживших, однозначно имеет место стойкий неврологический дефицит. Как 

правило, СГБ возникает на фоне различных инфекционных заболеваний, в т. ч. 

вирусных MERS-CoV и SARS-CoV-2 [200,201]. В нашем исследовании частота 
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СГБ составила 1,6%, а сравнительный анализ предстоит провести по мере 

накопления данных в мире по изучению долгосрочных последствий. 

На сегодняшний день доказано, что некоторые неврологические 

проявления могут манифестировать с течением времени. Национальный 

институт здравоохранения и совершенствования медицинской помощи (NICE) 

различает продолжающийся симптоматический COVID-19 и пост-COVID-19 

синдром для людей, у которых симптомы проявляются соответственно между 4 

и 12 неделями и более чем через 12 недель после начала острого заболевания 

[202]. В нашей работе неврологическими нарушениями, дебютированными 

через 3 месяца после инфекции, явились нарушение сна, депрессивный 

синдром и когнитивные нарушения. Они могут быть изолированными или чаще 

всего сопровождать те или иные неврологические последствия, в совокупности 

влияя на качество жизни. В нашей работе нарушение сна и депрессивный 

синдром начал дебютировать только через 3 месяца после перенесенного 

COVID-19. На сегодняшний день существует ограниченное количество 

литературы с субъективными данными, и не было зарегистрировано никаких 

объективных критериев для изучения сна во время пандемии COVID-19. 

Расстройства сна часто сопровождают COVID-19 и наблюдаются в структуре 

постковидного синдрома. Часть нарушений сна, которые регистрируются в 

группе больных, госпитализированных в связи с COVID-19, можно отнести к 

острым формам инсомнии. Такой вариант нарушений сна связан с особыми 

условиями, в которые помещается пациент при госпитализации, и является 

кратковременным. Другая часть регистрируемых нарушений сна выступает в 

рамках тревожно-депрессивной симптоматики, диагностируемой у больных с 

COVID-19. Эта симптоматика может быть квалифицирована в рамках 

психогенных расстройств, психопатологических состояний [203]. В нашем 

исследовании частота нарушения сна на момент дебюта составляла 16,1% у 

пациентов с критически тяжелой степенью тяжести COVID-19, которые и 

имели место через 6 месяцев в структуре депрессивного синдрома.  

Согласно популяционным эпидемиологическим исследованиям, в 

настоящее время клинически значимая тревожно-депрессивная симптоматика 

выявляется у 25-30% населения в разных странах мира [204]. В нашем 

исследовании депрессивный синдром наблюдался у пациентов II, III и IV 

степени тяжести в 2,3%, 35% и 21,7%, соответственно, через 6 месяцев данная 

симптоматика также персистировала.  

Спектр, характер и влияние неврологических осложнений COVID-19 на 

здоровье индивида и его качество жизни ещё не полностью изучены. Это 

связано с относительно малым периодом катамнестического наблюдения, 

комплексным характером патологии и ограниченным числом научных 

исследований с высоким уровнем доказательности, посвященных данной 

проблеме. Так как COVID-19 является новым заболеванием, число публикаций 

о его связи с неврологическими осложнениями, как в остром периоде, так и 

после него, постоянно увеличивается. Проверенные статьи представляли собой 

лишь отчеты о случаях, серии случаев или наблюдательные 
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когортныеисследования. На сегодняшний день остается открытым для 

обсуждения вопрос будет ли эта инфекция связана с более долговременными 

неврологическими последствиями, так как неврологические проявления в 

остром периоде и перманентные неврологические осложнения в постковидном 

периоде требуют совершенно разных подходов, как в диагностике, так и в 

терапии с программами реабилитации [13,р. 597].  

В рамках концепции стойких отдаленных неврологических осложнений, на 

сегодняшний день самым обсуждаемым и требующим дальнейших 

исследований, являются когнитивные нарушения, которые могут 

присутствовать около 7 месяцев более чем у 55% пациентов [205].  

В нашем исследовании когнитивные нарушения, дебютировавшие через 3 

месяца, проявили себя как стойкие нарушения через полгода и имели четкую 

связь с тяжестью COVID-19. Ученые Woo и его соавт., указывают на то, что 

постковидный синдром, по сравнению с другими постинфекционными 

состояниями, характеризуется более стойкой и длительной когнитивной 

дисфункцией [206]. В нашей работе степень выраженности когнитивных 

нарушений анализировались по шкале MoCa в разрезе тяжести COVID-19, где у 

пациентов со степенью тяжести III (p=0,001) отмечалось улучшение 

показателей, тогда как при IV степени в динамике показатели шкалы снижались 

до <17 баллов, свидетельствующий о переходе к тяжелой степени когнитивных 

нарушений. На основании полученных данных, нам удалось выявить 

прогностические критерии, основанные на результатах логистической 

регрессии, которые легли в основу разработанного алгоритма. Данным 

анализом показано, что риск тяжелой степени когнитивных нарушений 

напрямую зависит от степени тяжести COVID-19 в остром периоде.  

Таким образом, проведенная научная работа позволила выявить множество 

неврологических нарушений при новой коронавирусной инфекции и 

проследить их динамику в разные периоды наблюдения. Результаты 

проведенной работы дополняют знания в области относительно нового вектора 

проблематики. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

В нашей работе была изучена неврологическая симптоматика при COVID-

19 как в остром, так и в отдаленном периодах. 

Таким образом, на основании полученных результатов проведённого 

намиисследования были сделаны следующие выводы: 

1. Частота неврологических нарушений в остром периоде COVID-19 

составила 42,8% (95% ДИ 40,2-45,4%) и представлены поражениями 

центральной и периферической нервной системы. Превалировали нарушение 

обоняния - 73,5% (95% ДИ 69,4-77,3%), нарушение вкуса - 63,2% (95% ДИ 58,8-

67,4%) и головная боль - 31,9% (95% ДИ 27,8-36,2%). Выявлена взаимосвязь 

частоты и выраженности клинических проявлений со степенью тяжести 

COVID-19 (p<0,05). 

2. Частота неврологических нарушений в постковидном периоде снизилась 

до 11,8% (95% ДИ 10,2-13,6), при этом нарушение обоняния и вкуса полностью 

восстановились. В этом периоде впервые манифестировали когнитивные 

нарушения, нарушение сна и депрессивный синдром. Стойкими 

неврологическими нарушениями явились головная боль напряжения, 

интенсивность которой в динамике снизилась только при II и III степени 

(p<0,001), при IV степени депрессивный синдром (p<0,05) и когнитивные 

нарушения оставались тяжелыми. 

3. В постковидном периоде риск когнитивных нарушений при IV степени 

составляет ОР 49,19 (95% ДИ: 39,62-61,22), депрессивного синдрома при III 

степени – ОР 22,5 (95% ДИ: 54,1-9,3), головной боли напряжения при III 

степени – ОР 3,7 (95% ДИ: 1,7 – 7,9) и при возрасте 45-59 лет – ОР 7,9 (95% ДИ: 

3,7 – 16,8). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

Разработан алгоритм прогнозирования стойких неврологических 

нарушений, способствующий своевременному выявлению и оценке риска 

реализации в отдаленном периоде. 

Результаты исследования могут служить основанием для внесения 

дополнений в клинические протоколы диагностики и лечения головной боли, 

могут быть использованы при разработке методических рекомендаций по 

головной боли для врачей-неврологов.    

Результаты диссертационной работы внедрены в учебный процесс 

кафедры неврологии с курсом психиатрии и наркологии НАО «ЗКМУ им. 

Марата Оспанова», а также в практическое здравоохранение. 
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