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ВПФ            — высшие психические функции 
ГИ                — геморрагический инсульт 
ГЭБ              — гематоэнцефалический барьер 
ДНК            — дезоксирибонуклеиновая кислота 
дсДНК        — антитела к двухцепочечной ДНК 
ИИ               — ишемический инсульт 
ИКТ             — иммунные контрольные точки 
ИФА            — иммуноферментный анализ 
КЖ               — качество жизни 
КПТ             — когнитивно-поведенческая терапия 
МАНК         — методы амплификации нуклеиновых кислот 
мАТ              — моноклональные антитела 
МГ                — миастения гравис 
миРНК       — малая интерферирующая рибонуклеиновая кислота 
МКФ            — международная классификация функционирования 
ММ              — множественная миелома 
ПНФ           — проприоцептивная нейромышечная фасилитация 
ПМС            — предменструальный синдром 
ПППИ        — побочные проявления после иммунизации 
ПТВ             — протромбиновое время 
РВГ             — реактивация вируса герпеса 
РС                — рассеянный склероз 
РСОН          — расстройство спектра оптического нейромиелита 
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СГБ              — синдром Гийена–Барре 
СМФ            — синдром Миллера–Фишера 
СРБ             — С-реактивный белок 
ТКВС          — тромбоз краниального венозного синуса 
ТМС             — транскраниальная магнитная стимуляция 
ТШМ           — тест 6-минутной ходьбы 
ФНР            — функциональное неврологическое расстройство 
ФРМ            — физическая и реабилитационная медицина 
ФЭС             — функциональная электромиостимуляция 
ЦБМС         — церебральная болезнь мелких сосудов 
ЦВТ             — церебральный венозный тромбоз 
ЩРМ           — шкала реабилитационной маршрутизации 
ЭК                — эндотелиальные клетки 
ЭНА             — антитела к экстрагируемому ядерному антигену 
ЭНМГ          — электронейромиография (-грамма) 
ЭЭГ              — электроэнцефалография (-грамма) 
ADL             — activity in daily life (повседневные движения) 
CXCL4        — chemokine ligand (хемокиновый лиганд 4) 
EUMS         — European Union of Medical Specialists (Европейский Союз 

медицинских специалистов) 
HIFEM       — high-intensity focused electro-magnetic (высокоинтенсивное 

сфокусированное электромагнитное поле) 
LLLT           — low-level laser therapy (лазеротерапия низкой интенсивности) 
PF4              — platelet factor 4 (тромбоцитарный фактор 4) 
PNF             — proprioceptive neuromuscular facilitation (проприоцептивная 

нейромышечная фасилитация) 
TECAR       — transfert electrical capacitive and resistive (передача 

электрической емкости и сопротивления)
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Введение

ВВ Е Д Е Н И Е 

Живой мир нашей планеты многообразен, изменчив и противоречив. 
Постоянные изменения представителей флоры и фауны в течение более 
трех миллиардов лет оставляют генетические следы в следующих поко-
лениях, которые могут адаптироваться к новым условиям существова-
ния. Большинство существ — от микроскопических (вирусы, бактерии, 
грибы, простейшие) до гигантов-секвой, китообразных и динозавров — 
занимают свое место в поддержании равновесия природы, составляют 
единый многообразный мир, в котором заложены механизмы саморегу-
ляции количественного представительства разных существ, конкурент-
ной борьбы за выживание, изменчивости, формирования устойчивых 
биоценозов, подчиняющихся условиям пребывания. 

Существование человечества в виде ближайших гоминидов насчиты-
вается несколькими миллионами лет, а вида Нomo sapiens — около 200 
тысяч лет. За столь короткий период в масштабе истории планеты чело-
век разумный, в силу своего интеллекта и умений, увеличил продолжи-
тельность своего пребывания на планете, что может представлять опас-
ность для ее биологии и сохранении природы в целом. 

Человечество справилось с высокой детской смертностью, многими 
инфекциями, предусмотрела вакцинацию и применение антибиотиков, 
обеспечило себя растительной и животной пищей, что и дало возмож-
ность постоянного увеличения населения планеты. К концу ХХ века 
противодействием с патогенной микробиотой удалось остановить мас-
штабные эпидемии и пандемии, современное поколение жителей разви-
тых стран переносит эпидемии, которые не столь опасны для человече-
ства, что невольно ослабляет инстинкты самосохранения от  особо 
опасных патогенов, которые ранее «выкашивали» целые народы, а на-
стоящее время не исчезнув полностью способны в процессе мутаций вы-
зывать большие потрясения, что хорошо описано в литературе и нашло 
отражение в живописи прошедших лет [5, 6]. 

Уже в XXI веке наблюдались были вспышки отдельных инфекций 
в Африке и Азии, с которыми удавалось справляться посредством проти-
воэпидемических мероприятий, вакцинопрофилактики и медикаментоз-
ной терапии. Вспышка новой коронавирусной инфекции была неожи-
данной и драматичной для всех народов планеты, добралась до самых 
отдаленных мест, тем не менее на  народонаселение она существенно 



не повлияла, наблюдается быстрая компенсация человеческих потерь 
за счет рождаемости. 

За период пандемии COVID-19, вызванной вирусом SARS-CoV-2, все 
доступные ресурсы мира были сконцентрированы на противодействии 
пандемии и изучении сущности патогена, борьба с которыми оказалось 
более сложной, нежели с другими респираторными инфекциями, цир-
кулирующими в человеческой популяции. В научной литературе 2020–
2025 гг. период острого течения инфекции описан достаточно подробно 
на эпидемиологическом, клиническом, иммунологическом и микробио-
логическом уровне. Были созданы различные по содержанию вакцины, 
применение которых, наряду с формированием прослойки переболев-
ших, позволило сформировать большую популяцию иммунизированных 
людей. Общими усилиями пандемия была остановлена, а сама корона-
вирусная инфекция перешла в группу сезонных наряду с гриппом и дру-
гими респираторными инфекциями. Наш коллектив принял участие 
в анализе причин, особенностей распространения и поражения разных 
групп населения при COVID-19. Этот анализ оформлен в серии моногра-
фий, которые отражали этапность понимания и уровень обсуждений 
специалистами развития и окончания пандемии [1–3]. 

На сегодняшний день важно понимать, появилась ли ясность в из-
учаемом предмете исследования. Сложилось ли комплексное представ-
ление об особенностях острого периода инфекционного заболевания, 
подходах к лечению, ближайших исходах и последствий. Однако стали 
накапливаться наблюдения и результаты систематических исследований 
и обзоров, свидетельствующие, что по мере окончания острого периода 
инфекционного процесса у части пациентов сохраняются негативные 
проявления болезни в течение различного периода времени — от не-
скольких недель или даже месяцев после заражения. В большинстве 
таких случаев в основе патологического процесса лежат последствия по-
лиморфных поражений органов и  систем, при этом в  числе лидеров 
по упоминанию и описанных клинических проявлений в постковидном 
периоде является центральная нервная система. 

Весь спектр этих осложнений и их проявлений в международной ли-
тературе объединяют под термином «постковидный синдром» (ПКС) (код 
рубрики в МКБ-10 — U09.9 «Состояние после COVID-19 неуточненное»). 
Вместе с тем МКБ-10 оставило открытым вопрос формулировки: является 
ли данное состояние пациента продолжением болезни, или синдромом, 
то есть симптомокомплексом остаточных явлений, который требует лече-
ния или коррекции, или же формированием нового заболевания или ком-
плекса патологических процессов. В  этом вопросе необходимо разо-
браться, тем более что число таких пациентов сохраняется на достаточно 
высоком уровне через год и более после перенесенного острого инфек-
ционного заболевания. Перечень длительно сохраняющихся симптомов, 
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описываемых самими пациентами, и анализируемые авторами из разных 
стран в целом похож. В нем на первые места выходят [3, 4]: 

— слабость, головные боли, головокружения, боли в мышцах, суста-
вах, невралгии; 

— потеря/снижение обоняния, искажение запаха/вкуса; 
— скачки давления и пульса, аритмии, тахикардии; 
— когнитивные нарушения (снижение памяти, «туман в голове», дез-

ориентация в пространстве, тревога и панические атаки), что мешает 
производственной и интеллектуальной деятельности; 

— другие проявления и симптомы. 
По окончании пандемии пациенты с ПКС, в большинстве своем, вер-

нулись в общий социум, периодически обращаясь за амбулаторной по-
мощью к медицинским и социальным работникам по тем или иным про-
блемам со здоровьем. Однако некоторые из  перенесших COVID-19 
в разные годы люди, продолжали испытывать разнообразные по своему 
проявлению, длительности и тяжести физические, и в первую очередь, 
моральные, психологические и когнитивные последствия заболевания, 
некоторые из них были вынуждены сменить специальность или уйти 
с работы, госпитализированы по тому или иному поводу. 

Неопределенность ПКС существенно осложняло понимание сути про-
цесса и способов коррекции, в этом сплетении проблем было необходимо 
разобраться. Изучение отечественной когорты пациентов в Северо-За-
падном Федеральном округе и в Республике Беларусь послужило пово-
дом продолжить исследования больных через месяцы и годы после пе-
ренесенной острой фазы COVID-19, которые поддержал Российский 
научный фонд в виде гранта РНФ: РФ-РБ № 23–45–10017 «Метаболи-
ческие, структурные и молекулярно-генетические факторы развития 
когнитивных и психоневрологических нарушений у людей в постковид-
ном периоде болезни. Обоснование и разработка диагностических и кор-
ригирующих технологий». 

В данном научном проекте приняли участие Санкт-Петербургский НИИ 
эпидемиологии и микробиологии имени Пастера, Первый Санкт-Петер-
бургский государственный медицинский университет имени И. П. Пав-
лова, Гомельский государственный медицинский университет. Усилиями 
научных сотрудников, врачей различных специальностей, психологов, ме-
дицинских сестер и лаборантов был реализован комплекс современных ме-
тодов исследования, получены ответы на некоторые вопросы о полимор-
физме заболевания, клинических проявлениях постковидного синдрома. 

Авторы исследования и монографии выражают благодарность сотруд-
никам указанных учреждений за содействие в проведении этого проекта. 

 
Соредакторы издания 

Академик РАН Н. А. Беляков и профессор В. В. Рассохин 
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ГЛ А В А 1 

ОБ Щ И Е АС П Е К Т Ы П А Н Д Е М И И КО Р О Н А В И Р У С Н О Й 
И Н Ф Е К Ц И И 

Н. А. Беляков, Е. В. Загальская (Боева), В. В. Рассохин, И. О. Стома 

Введение 
Пандемия (от греч. Πανδημία — весь народ) — это особая категория, харак-

теризующая высшую степень интенсивности развития эпидемического про-
цесса с чрезвычайно массовым распространением инфекционной болезни, при 
которой за сравнительно короткое время поражается население страны, не-
скольких стран или континентов. К пандемиям относят эпидемии, имеющие 
распространение сразу в ряде стран и значительно превосходящие по своей ин-
тенсивности эпидемии, обычные для данной местности и данных условий. Ин-
фекционная болезнь, вызванная SARS-CoV-2 (COVID-19), стала первым серь-
езным испытанием для человечества в области общественного здравоохранения 
за последние несколько десятков лет. Новый коронавирус распространился 
стремительно за короткий промежуток времени, прежде чем в большей части 
мира были предприняты значительные усилия по его сдерживанию. 

Многие ученые сходятся во мнении, что семейство коронавирусов изна-
чально представляло потенциальную опасность для человечества в не столь от-
даленной перспективе, а последние исследования доказывали, что коронави-
русы — древнейшие представители патогенов на нашей планете, периодически 
поражавшие доисторических людей. Не исключено, что они были причиной 
вымирания населения. Так, в рамках проекта «1000 геномов» было изучено 
более 2500 человек из 26 популяций мира и показано, что история коронави-
русов насчитывает более 20 тыс. лет и берет начало до последнего оледенения 
планеты, вероятно, в восточной части Азии. 

1.1.  Природа SARS-CoV-2 
Первые сообщения о  коронавирусной инфекции у  животных появились 

в конце 1920-х годов, когда в Северной Америке возникла острая респираторная 
инфекция среди домашних кур. А. Шалк и М. К. Хоун в 1931 г. первыми соста-
вили подробный отчет, в котором описали новую респираторную инфекцию кур 
в  Северной Дакоте. Заражение новорожденных птенцов характеризовалось 
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удушьем и вялостью с высокой смертностью (40–90%). В 1933 г. Л. Д. Бушнелл 
и К. А. Брэндли первыми выделили возбудителя, и он стал известен как вирус 
инфекционного бронхита. 

В конце 1940-х годов были обнаружены еще два коронавируса животных: 
вирус мышиного энцефалита (JHM), вызывающий заболевание головного 
мозга, и вирус мышиного гепатита (MHV), вызывающий гепатит у мышей. В то 
время ученые еще не осознавали, что все они связаны между собой. 

История открытия «человеческих» коронавирусов началась в 1960-х годах 
в лабораториях Великобритании и США. Так, в 1961 г. Э. К. Кендалл, М. Байно 
и Д. Тиррел, работавшие в отделе простуды Британского совета медицинских 
исследований, выделили уникальный респираторный вирус, обозначенный как 
B814. Он был обнаружен в культурах эмбриональных органов трахеи человека, 
полученных из дыхательных путей взрослого человека, больного респиратор-
ным заболеванием. Чуть позднее, в 1962 г. Д. Хамре и Д. Прокноу из Чикаг-
ского университета выделили у студентов-медиков новую форму воспаления 
верхних дыхательных путей. Они вырастили вирус в культуре ткани почки, 
обозначив его как 229E (рис. 1.1). 

Новый вирус вызывал у  добровольцев респираторную инфекцию и, как 
и B814, инактивировался эфиром. 

В 1967 г. Шотландский вирусолог Джун Алмейда начали работу по сравне-
нию структуры вируса инфекционного бронхита, B814 и 229E. Было показано, 
что три вируса морфологически родственны по своей общей форме и имели 
в своей структуре характерные булавовидные шипы. Подобно B814, 229E и ви-
русу инфекционного бронхита, впервые выявленные новый вирус простуды 
OC43 при наблюдении под электронным микроскопом имел характерные бу-
лавовидные шипы. В конечном итоге из-за их отличительного морфологиче-
ского внешнего вида новая группа вирусов была названа коронавирусами. 

Коронавирусные инфекции составляют до 1⁄3 от общей активности респира-
торных вирусов во время сезонных эпидемий, при этом в условиях умеренного 
климата чаще появляются зимой и весной. Многолетние наблюдения за цир-
куляцией сезонных респираторных вирусов в человеческой популяции пока-
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Рис. 1.1. Электронная микроскопия коронавируса 229E (1962) и SARS-CoV-2 (2020)



зывают, что доля простудных заболеваний у взрослых, вызванных коронави-
русами, оценивается в 15%. Исключением явилась пандемия новой коронави-
русной инфекции в 2020–2023 гг., когда доля SARS-CoV-2 достигала 75% вы-
явленных респираторных вирусов. 

Со временем значимость изучения коронавирусов быстро возрастала, осо-
бенно среди животных: обращали на себя внимание широкое распространение 
вирусов у крыс, мышей, кур, индеек, телят, собак, кошек, кроликов, свиней, 
а также высокий патогенный потенциал в фокусе поражения различных внут-
ренних органов и систем (гастроэнтерит, гепатит и энцефалит у мышей; пневмо-
нит и дакриоаденит у крыс, инфекционный перитонит у кошек). Особенно возрос 
интерес к энцефалиту, вызванному вирусом гепатита мышей, и перитониту, вы-
званному вирусом инфекционного перитонита у кошек. Патогенез этих состоя-
ний был разнообразным и сложным. Это свидетельствует, что род в целом спосо-
бен к широкому спектру механизмов поражения органов и систем организма. 

Позднее коронавирусы человека и животных на основании антигенного и ге-
нетического состава были разделены на три большие группы: группа I содержала 
вирус 229Е и другие вирусы, группа II — вирус ОС43, группа III включала вирус 
инфекционного бронхита птиц и ряда родственных вирусов. На сегодняшний 
день идентифицированы и другие коронавирусы, которые обладают тем или 
иным пандемическим потенциалом: SARS-CoV (2003), HCoV NL63 (2003), 
HCoV HKU1 (2004), MERS-CoV (2013) и SARS-CoV-2 (2019) (рис. 1.2). Учи-
тывая огромное разнообразие коронавирусов животных, неудивительно, что при-
чина совершенно нового тяжелого острого респираторного синдрома (ТОРС) 
в 2002–2003 гг. была вызвана коронавирусом из южного Китая. 

Во время этой вспышки инфекция была зарегистрирована в 29 странах Се-
верной и Южной Америки, Европы и Азии. Российскую Федерацию этот вирус 
обошел стороной. Всего было выявлено 8098 инфицированных людей, из них 
774 умерли от атипичной пневмонии. 

До сих пор неясно, как вирус попал в человеческую популяцию и были ли ги-
малайские пальмовые циветты естественным резервуаром вируса. Геномный ана-
лиз вируса, выделенного из гималайских пальмовых циветт, показал, что этот вирус 
содержит 29-нуклеотидную последовательность, не обнаруженную в большинстве 
человеческих изолятов, в частности тех, которые участвовали в мировом распро-
странении эпидемии. Данные сероэпидемиологических исследований среди работ-
ников продовольственных рынков в районах, где, вероятно, началась эпидемия ати-
пичной пневмонии, показали, что 40% торговцев дикими животными были 
серопозитивными к атипичной пневмонии, хотя ни у кого из них в анамнезе не 
было симптомов данного заболевания. Полученные результаты позволяют предпо-
ложить, что эти люди в ходе своей работы подверглись воздействию вируса, подоб-
ного атипичной пневмонии, который часто вызывал бессимптомную инфекцию. 

Коронавирус, связанный с  развитием ближневосточного респираторного 
синдрома (MERS-CoV, БВРС), был впервые идентифицирован в  сентябре 
2012 г. от пациента с тяжелой смертельной пневмонией в Саудовской Аравии 
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и ретроспективно обнаружен в Иордании в апреле 2012 г. На сегодняшний день 
подавляющее большинство из 2040 инфицированных людей и 712 случаев смер-
тей произошли в Саудовской Аравии и Южной Корее (вследствие миграцион-
ных процессов). Как на вероятный резервуар подозрение почти сразу же пало 
на летучих мышей, поскольку MERS-CoV был классифицирован как линия C 
бетакоронавируса, типичными представителями которых являются коронави-
русы HKU4 и HKU5, обнаруженные у летучих мышей Tylonycteris pachypus и Pi-
pistrellus abramus в Китае ранее, в 2007 г. Проведенные после открытия MERS-
CoV глобальные исследования подтвердили широкое распространение 
бетакоронавирусов линии C у летучих мышей, в том числе в популяции из Ита-
лии, Мексики и Таиланда. 

Несмотря на то, что происхождение MERS-CoV от летучих мышей, кажется 
вероятным, не существует эпидемиологической связи между инфекциями 
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Рис. 1.2. Филогенетические взаимоотношения в подсемействе Coronavirinae



MERS-CoV у человека и летучими мышами, тем не менее, эпидемиологические, 
генетические и фенотипические связи между дромадерами (одногорбый одо-
машненный верблюд) и инфекцией человека кажутся более убедительными. Се-
рологические доказательства заражения MERS-CoV дромадеров датируются 
как минимум 1983 годом. В 2014 г. М. Müller и соавт. сообщили о 81% серопо-
зитивности к MERS-CoV в хранящихся в банках образцах сыворотки дромаде-
ров, полученных в период с 1983 по 1997 г. в Сомали, Судане и Египте, причем 
первые две страны являются крупными экспортерами дромадеров на Аравий-
ский полуостров. Это подтверждает широкую циркуляцию MERS-CoV среди 
верблюдов задолго до известных случаев заболевания у людей. В 2016 г. J. Sabir 
и соавт. представили результаты изучения изолированных полных последова-
тельностей MERS-CoV, представляющих пять генетических линий у верблюдов 
Саудовской Аравии. Эти линии, включая одну рекомбинантную линию, которая 
породила вспышку среди людей, оказались предками человеческих изолятов. 

Вопрос о том, как SARS-CoV-2 попал в человеческую популяцию, до сих 
пор остается предметом оживленных дискуссий. Было предложено несколько 
гипотез, в том числе: 

— естественное происхождение вируса через зооноз с последующим устой-
чивым распространением от человека к человеку; 

— занесение природного вируса в организм человека вследствие лаборатор-
ной утечки; 

— искусственная культивация вируса в лабораторных условиях с целью 
преднамеренного инфицирования людей1. 

Первый сценарий неоднократно повторялся с течением времени на примере 
эпидемий и пандемий инфекционных заболеваний, в первую очередь вирусных 
(грипп, атипичная пневмония, ближневосточный респираторный синдром, 
Эбола, ВИЧ), а  также бактериальных (бубонная чума). Изменения вируса 
с преодолением зоонозного источника часто происходят, когда видовые хозяева 
меняют свой географический ареал обитания в ответ на перемены окружающей 
среды, ее разрушение или урбанизацию. В дополнение существует около 1500 
видов летучих мышей, у которых описаны несколько сотен коронавирусов, не-
которые из которых очень похожи на SARS-CoV-2, а другие — имеют более чем 
96% идентичность нуклеотидных последовательностей с SARS-CoV-2. Однако 
ключевым остается необходимость понимая молекулярных механизмов и ди-
намики передачи, которые могли превратить вирус летучих мышей в близко-
родственный, который стал столь контагиозным для человека. 

Сторонники лабораторной гипотезы со случайным выходом вируса в популя-
цию людей склоняются к тому, что SARS-CoV-2 был культивировали во время 
исследования коронавирусов летучих мышей (CoV). На стороне этой гипотезы 
близкое расположение к месту вспышки заболевания — Уханьскому институту 
вирусологии (WIV). Важно понимать, какие коронавирусы были предметом 
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 изучения многих исследовательских групп ранее, но на сегодняшний день найти 
и проследить цепочку такого сценария в связи с ограниченной информацией 
уже не представляется возможным. 

Наконец, гипотеза о том, что вирус был изготовлен в лаборатории для после-
дующего внедрения населению, отвергается практически всем научным сообще-
ством. Эта гипотеза поддерживалась в основном новостями из СМИ и спорными 
статьями, и до сих пор не имеет под собой какой-либо научной основы. 

1.2.  Мутационная изменчивость SARS-CoV-2 
Как и большинство РНК-содержащих вирусов, коронавирусы обладают вы-

раженной изменчивостью, которая происходит в течение нескольких месяцев 
или лет. Как правило, эти изменения зависят не только от особенностей мик-
роорганизма, но и окружающей среды (скорость образования и распростране-
ния мутаций в  своей популяции, изменение количества инфицированных 
людей с течением времени, профиль иммунитета, мобильность человека, осо-
бенности климата и  экологии и  др.). Под действием естественного отбора 
и влияния внешних факторов фиксируются отдельные виды вируса с наиболее 
выгодными мутациями, в последующем определяя патогенетические особен-
ности инфекционного процесса (табл. 1.1). 

В процессе эволюции все вирусы встречаются со сложностями, так как цикл 
их жизни проходит в живом организме, и кроме внутренних изменений, должен 
поддерживаться перенос микроорганизма к разным индивидуумам. По этой 
причине большая часть мутаций теряются, некоторые часто передаются слу-
чайно, без селективного преимущества, в дополнение к этим процессам среди 
вирусов на популяционном уровне существует как конкуренция, так и выми-
рание линий. Тем не менее SARS-CoV-2 относится к вирусам с высоким мута-
ционным потенциалом. По состоянию на январь 2024 г. задокументировано 
более 16 млн вариантов генома вируса SARS-CoV-2. 

К основным механизмам накопления генетического разнообразия в отноше-
нии SARS-CoV-2 можно отнести следующие. 

1. Скорость мутаций (частота, с которой возникают генетические измене-
ния в каждом цикле репликации) для SARS-CoV-2 составляет около 1×10–6–
2×10–6 мутаций на нуклеотид за цикл репликации. Эта частота мутаций ниже 
диапазона скоростей, типичных для других РНК-вирусов, таких как вирус ге-
патита С (ВГС; ~10–5×10–6 мутаций на нуклеотид за цикл репликации) и вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ) ~10–4×10–6 мутаций на нуклеотид за цикл 
репликации). 

2. Вставки и делеции, которые являются результатом ошибок репликации. 
3. Редактирование генома, опосредованное хозяином, с помощью врожден-

ных защитных механизмов клеток. К таким клеточным мутационным драйверам 
относятся аполипопротеин B, семейство каталитических полипептидов (APO-
BEC), которые демонстрируют активность редактирования для многочисленных 
ДНК и РНК вирусных и ретровирусных геномов, включая SARS-CoV-2. 
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4. Коэффициент или скорость замещения — показатель, который измеряет ско-
рость накопления мутаций по мере эволюции вируса: чем выше значение, тем бы-
стрее вирус накапливает множество мутаций в единицу времени. Для SARS-CoV-
2 отмечено, что с течением пандемии скорость накопления мутаций становится 
выше, что связано с тем, что первые линии вируса включали в себя более вредо-
носные мутации, которые сохраняются в популяции только в течение ограничен-
ного периода времени, прежде чем они были удалены очищающим отбором. 

5. Рекомбинация — механизм, который также ускоряет адаптацию вирусов 
путем объединения мутаций разного генетического происхождения для создания 
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гибридных вариантов. Рекомбинация является общей чертой эволюции бетако-
ронавирусов и  была обнаружена у  SARS-CoV-2. Чтобы рекомбинация про-
изошла, хозяин должен быть одновременно инфицирован двумя генетически 
различными вариантами вирусами, которые при рекомбинации производят жиз-
неспособное потомство с возможностью распространения на других хозяев. При-
мером таких рекомбинантных форм могут служить три рекомбинантные линии, 
которым было присвоено обозначение Pango: два из них представляют собой ком-
бинацию Delta и BA.1 (XD и XF), третий — рекомбинантный BA.1/BA.2 (XE). 
Выделены и различные рекомбинанты штамма омикрон. 

В эволюции популяционного разнообразия SARS-CoV-2 можно выделить три 
основных периода: 1-й (около 8 месяцев) — ограниченная эволюция патогена; 
2-й — появление первых расходящихся линий SARS-CoV-2; 3-й — активные 
внутрилинейные изменения. Таким образом, вирусу потребовалось 8 месяцев, 
чтобы появились первые расходящиеся линии, что стало поворотным моментом 
в пандемии с эволюционной точки зрения. Одной из основных причин такой хро-
нологии ученые называют появление необычных условий, в которых вирус имел 
возможность длительно реплицироваться на фоне других хронических инфек-
ций (например, ВИЧ-инфекция), что позволяло ему приобретать множество эво-
люционных изменений. Открытие омикрона в конце ноября 2021 г. (первона-
чально три сестринские линии (BA.1, BA.2 и  BA.3) ознаменовало начало 
завершающей фазы пандемии COVID-19. Вскоре были выделены подварианты 
и субварианты омикрона с повсеместным или спорадическим распространением. 
Линии быстро сменяли друг друга: 2022 г. глобально доминировал BA.2 (стелс-
омикрон), в 2023 г.— BA.4 и BA.5. Появилось и несколько подлиний омикрона, 
но ни одна из них еще не смогла успешно превзойти BA.51. На конец 2025 г. наи-
более выявляемыми подвариантами омикрона являются XEC, XDV.1, LF.7, ре-
комбинантный субвариант подвариантов LF.7 и LP.8.1.2 (XFG, «Стратус»)2. 

1.3.  Структура SARS-CoV-2 
Вирус SARS-CoV-2 имеет сферическую структуру диаметром около 65–

125 нм, а шиповидный белок (S), расположенный на вирусной поверхности, 
придает вирусу короноподобный вид, от которого он и получил свое название. 
Две трети генома коронавируса кодируют неструктурные белки, включая РНК-
зависимую РНК-полимеразу (RdRp), протеазы и хеликазу, которые отвечают 
за репликацию вируса; 3 -конец генома кодирует четыре основных структурных 
белка частиц коронавируса — белки S, мембраны (M), оболочки (E) и нуклео-
капсида (N), а также несколько вспомогательных белков, которые противодей-
ствуют врожденному иммунному ответу хозяина (рис. 1.3). 

Спайковый белок (S). Белок S SARS-CoV-2 имеет трехмерную структуру, со-
стоит из двух субъединиц — S1 и S2, и является основным антигеном, на который 
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нацелен иммунный ответ хозяина. SARS-CoV-2 способен поражать клетки, 
имеющие на своей поверхности функциональный рецептор — ангиотензинпре-
вращающий фермент 2 (АПФ2). Рецептор-связывающий домен (RBD) S1 ви-
руса связывается рецепторами на поверхности клеток-хозяев, позволяя вирус-

ным частицам прикрепляться, S2 активно расщепляется трансмембранной 
сериновой протеазой-2 (TMPRSS2), тем самым облегчая слияние вируса с кле-
точной мембраной. С этим связан тот факт, что вирусная нагрузка SARS-CoV-2 
наиболее высока в тканях, экспрессирующих АПФ2 и TMPRSS2,— в эпителии 
трахеобронхиального дерева, пневмоцитах 2-го типа, эндотелиальных клетках, 
кардиомиоцитах и эпителиальных клетках тонкой и толстой кишки. Такое рас-
пределение восприимчивости клеток частично объясняет совокупность симпто-
мов, часто встречающихся у пациентов с COVID-19. 

Белки M, E и N. Белок M вируса SARS-CoV-2 существует в виде димера и яв-
ляется наиболее распространенным белком вируса. Он поддерживает вирусный 
скелет, транспортирует питательные вещества через мембрану, способствует 
высвобождению вирусных частиц и играет центральную роль в сборке вируса. 

Белок E представляет собой ионный канал, необходимый для взаимодействия 
вируса с хозяином и связанный с его вирулентностью. Кроме того, белок E уча-
ствует сборке и высвобождении вируса. 

Область LKR (также называемая SR) белка N вируса SARS-CoV-2 пред-
ставляет собой последовательность, богатую серином и аргинином, которая уча-
ствует в процессах клеточной сигнализации. 

Вспомогательные белки. Геном SARS-CoV-2 кодирует различные вспомога-
тельные белки, включая ORF3a, ORF3b, ORF6, ORF7a, ORF7b, ORF8, ORF9b, 
ORF9c и ORF10, которые могут играть ключевую роль в патогенезе вируса и про-
цессах уклонения от иммунного ответа. В настоящий момент вспомогательные 
белки рассматривают в качестве потенциальных мишеней для воздействия ле-
карственных препаратов. 
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Рис. 1.3. Схематичный рисунок строения вириона коронавирусов (a) и его шипа (б). 
RNA — одноцепочечная РНК; N — нуклеокапсидный белок; M — мембранный белок; E — 

оболочечный белок; Spike — шип, представленный гликопротеином; RBD — рецептор-
связывающий домен



1.4.  Патогенез заболевания, вызванного коронавирусом 
SARS-CoV-2 

SARS-CoV-2 проникает в клетки хозяина двумя путями: эндоцитозом и по-
верхностным путем, опосредованным TMPRSS2. После связывания вирус об-
волакивается эндосомой, образованной клеточной мембраной, и проникает 
в клетку посредством эндоцитоза. Ранние эндосомы впоследствии созревают 
и закисляются, образуя поздние эндосомы, которые в конечном итоге разви-
ваются в лизосомы. В лизосомах лизосомальные катепсины облегчают слияние 
вирусных частиц с лизосомальной мембраной. Слияние вирусной и клеточной 
мембран образует пору слияния, через которую вирусная РНК высвобождается 
в цитоплазму клетки-хозяина для репликации. SARS-CoV-2 также может про-
никать в клетку через TMPRSS2-зависимое прямое слияние вирусной обо-
лочки с  клеточной мембраной, но эндоцитарный путь считается основным 
путем. Кроме того, предварительная активация белковой конвертазы фурина 
усиливает проникновение SARS-CoV-2 в определенные клетки-мишени, осо-
бенно в те, у которых относительно низкие уровни экспрессии TMPRSS2 и/или 
лизосомальных катепсинов, что способствует повышенной инфекционности. 

Патогенез коронавирусной инфекции складывается из прямого цитопатиче-
ского воздействия вируса и опосредованной им активации иммунной системы, 
которая более подробно будет изложена в последующих главах монографии. 

Нарушения иммунной системы и повреждения тканей можно разделить 
на три отдельные группы, основанные на аберрантных реакциях, связанных 
с  интерфероном, изменениях уровней цитокинов, привлечении функцио-
нально измененных иммунных клеток и неконтролируемой активации компле-
мента с  ассоциированными нейтрофильными внеклеточными ловушками 
(NET) и системным тромбозом. Эти группы включают: 

— гуморальный иммунодефицит с дефектами В-клеток; 
— гипервоспалительное состояние с потерей субпопуляций Т-клеток и вы-

соким уровнем цитокинов, обусловленным интерлейкинами-6, 1 (ИЛ), фак-
тором некроза опухоли- (ФНО-); 

— повреждение, обусловленное системой комплемента. 
Реакции, связанные с ИФН. Интерферон является важным компонентом врож-

денного иммунного ответа и играет решающую роль в борьбе с вирусными инфек-
циями. Распознавание вирусных антигенов сенсорами врожденного иммунного от-
вета активирует ответ ИФН типа I и  типа III. ИФН I и  III индуцируют сотни 
противовирусных эффекторов, или интерферон-стимулированных генов (ISG), для 
установления внутреннего состояния вирусной резистентности клетки. Несколько 
белков SARS-CoV-2, такие как открытая рамка считывания 6 (ORF6) и ORF3b, 
обладают способностью подавлять интерфероновый ответ. Исследования показали, 
что активность сывороточного ИФН у  тяжелых или критических пациентов 
с COVID-19 была значительно низкой, с резким снижением регуляции ISG. Когда 
ответ ИФН недостаточен для контроля начальной репликации вируса, отсроченный 
ИФН может привести к воспалению и повреждению легких. По мере гибели инфи-
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цированных клеток воспалительные вещества, связанные с вирусом, высвобож-
даются во внеклеточное пространство, что позволяет близлежащим клеткам инду-
цировать ответ ИФН. Устойчивое повышение уровня ИФН I типа в поздней фазе 
инфекции способствует накоплению моноцитов-макрофагов и продукции провос-
палительных цитокинов, что приводит к летальной пневмонии и нарушением ви-
русспецифического ответа Т-клеток. Повышенные уровни IFN- также активи-
руют NK-клетки, способствуя интерферон-опосредованным реакциям, которые при 
длительном течении могут привести к дисфункции и гибели NK-клеток. 

Кроме того, этот отсроченный ответ ИФН может привести к системному вос-
палению, которое ассоциируется с неблагоприятными клиническими исходами. 

Цитокиновый ответ. По сравнению с гриппом, пневмония, связанная с ин-
фекцией SARS-CoV-2, характеризуется более выраженной дегрануляцией ней-
трофилов и  повышенным уровнем цитокинов, в  частности ИЛ-1, ИЛ-1RA, 
ФНО-, G-CSF, CCL7, CXCL1, CXCL8, CXCL11 и CXCL12a. Инфекция SARS-
CoV-2 также может спровоцировать синдром активации макрофагов, который ха-
рактеризуется повышенным ответом, связанным с ИФН типа II, а также повы-
шенным уровнем ИЛ-6, ИЛ-1, ФНО- и ферритина. У пациентов с тяжелой 
формой COVID-19 обычно повышены уровни сывороточных ИЛ-6, ИЛ-
8/CXCL8, CXCL9, CXCL10, ФНО-, MCP1/CCL2, RANTES/CCL5, ИЛ-18 
и MIP-1/CCL3, которые способствуют устойчивому провоспалительному состоя-
нию, которое может сохраняться до 60 дней. 

Клеточные и функциональные нарушения. Инфекция SARS-CoV-2 способ-
ствует дисбалансу между врожденным и адаптивным иммунитетом, который ста-
новится более выраженным, когда у пациентов развиваются тяжелые симптомы. 
Легкое течение заболевания характеризуется адаптивным иммунным ответом 
с активным привлечением плазмобластов и CD8-клеток. Однако более тяжелое 
заболевание характеризуется преобладанием врожденного иммунитета с выра-
боткой воспалительных цитокинов (например, ИЛ-6, ИЛ-1 и ФНО-), сопро-
вождающимся лимфопенией и снижением CD4- и CD8-лимфоцитов, а также 
маркеров истощения T-клеток. При этом увеличивается соотношение наивных 
и CD4-клеток памяти и снижается количество Т-регуляторных клеток, особенно 
тех, которые модулируют аллергические реакции и аутоиммунные реакции. Од-
новременно стимулируется выработка Th1-, Th2- и Th17-клеток, что приводит 
к высвобождению провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-17. Изменения 
в Т-клетках происходят в сочетании с замедленной эволюцией В-клеток в гер-
минативных центрах, о чем свидетельствует увеличение количества немутиро-
вавших клонов IGH и плазмобластов. Аномальные циркулирующие моноциты 
вырабатывают S100A8 и S100A9, которые запускают экстренный миелопоэз, по-
давляют нормальную функцию Т-клеток и задерживают вирусный клиренс. 

У пациентов с тяжелой формой COVID-19 также увеличивается количество 
нейтрофилов низкой плотности, которые представляют собой подгруппу дис-
функциональных гранулоцитов, количество которых возрастает при ауто-
иммунных состояниях и других воспалительных расстройствах. Нейтрофилы 
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низкой плотности способствуют повреждению тканей, подавлению иммуни-
тета, вызывая тромбоз и способствуя образованию нейтрофильных внеклеточ-
ных ловушек. Эпителиальные клетки также вырабатывают MCP1/CCL2, CCL3, 
CXCL1, CXCL3, CXCL10, ИЛ-8/CXCL8, ИЛ-1 и ФНО-; эти цитокины при-
влекают макрофаги и еще больше способствуют повреждению тканей. По мере 
прогрессирования заболевания нормальные альвеолярные макрофаги в конеч-
ном итоге истощаются и заменяются провоспалительными макрофагами. 

Нейтрофильные внеклеточные ловушки (NET) — это нити ДНК, которые 
нейтрофилы высвобождают для обезвреживания патогенов. Эти ловушки захва-
тывают антигены, связывая и нейтрализуя их с помощью антимикробных бел-
ков, таких как эластаза и катепсин G. Образование NET связано с повышением 
уровня ИЛ-6, ИЛ-8/CXCL8, RANTES/CCL5 и  тромбоцитарного фактора 4 
и может быть вызвано непосредственно жизнеспособным SARS-CoV-2. Ответ 
NET является одним из нескольких критических компонентов врожденного им-
мунитета, но он может быть нарушен и привести к повреждению клеток. После 
активации NET запускают положительную обратную связь, которая управляет 
агрегацией тромбоцитов и высвобождением цитокинов, а также активацией си-
стемы комплемента. Плазма, трахеальные аспираты, легочная ткань и артери-
альные тромбы у пациентов с тяжелой формой COVID-19 содержат повышенное 
количество НЭТ по сравнению с тканями пациентов с легочными заболева-
ниями, не связанными с SARS-CoV-2. Важно отметить, что гистологические 
признаки НЭТ, а именно нейтрофилы, связанные с микротромбозом (рис. 1.4), 
вероятно, объясняют клинически тяжелую пневмонию COVID-19. 

Тромбоз. Пациенты с COVID-19 и острым респираторным дистресс-синдро-
мом (ОРДС) подвержены риску системного эндотелиального повреждения 
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Рис 1.4. Острая пневмония COVID-19 характеризуется наличием нейтрофильных 
внеклеточных ловушек (*), которые расширяют альвеолярную стенку, тем самым увеличивая 

сопротивление легких и нарушая диффузию. Нейтрофильные внеклеточные ловушки 
представляют собой скопления нейтрофилов, ядерного детрита (а). Артериальные тромбы (*) 

у пациентов с легочными симптомами COVID-19 (б). Тромбы в капиллярных ложах 
альвеолярных стенок (a, б, окраска гематоксилином и эозином)



и тромбоза, затрагивающего как венозную, так и артериальную системы. У них 
более высокая вероятность развития легочного эндотелиального повреждения 
и тромбоза (рис. 1.4, б), а также кровотечений с повышеннием маркеров си-
стемного повреждения, такими как СРБ, СОЭ, фибриноген и прокальцитонин, 
чем у пациентов с гриппом. Активация P-селектина в покоящихся тромбоци-
тах, фактора Виллебранда, снижение уровня ADAMTS-13 и повышение свер-
тываемости крови подтверждают концепцию о  том, что многие пациенты 
с COVID-19 страдают от аномальной коагуляции. Сочетание активации тром-
боцитов и нейтрофилов также способствует образованию НЭТ. 

1.5.  Факторы риска тяжелого течения коронавирусной 
инфекции 

В настоящее время хорошо известно, что пожилой возраст, мужской пол, при-
надлежность к определенным расовым группам (например, афроамериканцам, 
латиноамериканцам, коренным американцам), ожирение, сахарный диабет, сер-
дечно-сосудистые, хронические легочные или почечные заболевания и иммуно-
дефицит связаны с более тяжелым течением COVID-19, особенно при наличии 
нескольких факторов риска. В частности, у пациентов с тяжелой формой COVID-
19 и высоким индексом массы тела чаще встречается повышение уровня ИЛ-6, 
признаки эндотелиальная дисфункции, активация ИФН и избыточная выра-
ботка цитокинов (например, ИФН-, ИЛ-15, 17, MCP1/CCL2, MIP1-beta/CCL4). 

Проникновение вируса в клетки может быть усилено у пожилых пациентов 
с более высокой экспрессией TMPRSS2 по сравнению с молодыми людьми. На-
личие некоторых генетических факторов может подвергать пациентов риску 
тяжелого течения COVID-19. Мутации субъединицы 1 рецептора интерферона 
/, врожденные ошибки в элементах пути TLR3 и ИФН типа I, а также изме-
нения в TYK2 и IFNAR2 связаны с тяжелым течением COVID-19. Варианты 
в TLR7 были зарегистрированы у 2% мужчин в возрасте до 60 лет с тяжелым 
течением COVID-19. Полиморфизмы в гене АПФ2 (rs2074192 и rs1978124) 
оказывают защитное действие, в то время как rs2106809 и rs2285666 связаны 
с повышенной тяжестью заболевания. Примечательно, что у 10% пациентов 
с критическим течением COVID-19 имеются аутоантитела, нейтрализующие 
ИФН I типа, и уровни этих антител увеличиваются с возрастом, обнаруживаясь 
у 20% пациентов старше 80 лет с тяжелым течением заболевания. 

Полиморфизмы OAS1, 2 и 3 представляют собой возможные локусы воспри-
имчивости, поскольку они обычно активируют латентную активность РНКазы 
и способствуют устойчивости к РНК-вирусам. 

1.6.  Особенности клинической картины 
SARS-CoV-2 со временем приобрел повышенную контагиозность за счет 

структурных изменений и появления новых мутаций. С появлением омикрона 
клиническая картина заболевания стала чаще представлена легкими или бес-
симптомными формами, однако наличие вышеупомянутых факторов риска 
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могут спровоцировать и более тяжелые проявления, а также развитие ослож-
нений коронавирусной инфекции. 

Продолжительность инкубационного периода SARS-CoV-2 в среднем со-
ставляет 5,1 дня, и у большинства пациентов симптомы проявляются в течение 
11,5 дней после инфицирования. Как правило, клиническая картина сопро-
вождается лихорадкой, кашлем и одышкой. Менее распространённые симп-
томы включают: боль в горле, аносмию, дисгевзию, анорексию, тошноту, недо-
могание, миалгии и диарею. Тяжелые формы заболевания характеризующихся 
острой дыхательной недостаточностью, требующей искусственной вентиляции 
легких, септическим шоком и полиорганной недостаточностью. 

Со стороны лабораторных показателей могут наблюдаться следующие от-
клонения: лимфопения, повышение уровня С-реактивного белка, креатинфос-
фокиназы и печеночных ферментов. Среди других лабораторных признаков 
также встречаются лейкопения, повышение уровней D-димера, прокальцито-
нина и  скорости оседания эритроцитов, лейкоцитоз и  нарушение функции 
почек. Косвенным признаком цитокинового шторма может являться повыше-
ние индекса соотношения нейтрофилов к лимфоцитам (NLR) и соотношения 
тромбоцитов к лимфоцитам. 

На основании клинических симптомов, лабораторных и рентгенологических 
изменений, отклонений в показателях гемодинамики и функции органов, вы-
деляются следующие степени тяжести COVID-19. 

Легкое течение: лица, у которых наблюдаются симптомы COVID-19, такие 
как повышение температуры тела до 38 С, кашель, боль в горле, недомогание, 
головная боль, мышечная боль, тошнота, рвота, диарея, аносмия или дисгевзия, 
но отсутствует одышка или патологические изменения при визуализации ор-
ганов грудной клетки. 

Среднетяжелое течение: лица с клиническими симптомами или рентгено-
логическими признаками заболевания нижних дыхательных путей и насыще-
нием крови кислородом (SpO2) менее 95% при дыхании комнатным воздухом, 
повышение СРБ сыворотки крови свыше 10 мг/л. 

Тяжелая течение: лица, у которых SpO2 менее 93% при дыхании комнатным 
воздухом, соотношение парциального давления артериального кислорода 
к фракции вдыхаемого кислорода (PaO2/FiO2) менее 300, выраженное тахип-
ноэ с  частотой дыхания более 30 вдохов/мин или инфильтраты в  легких, 
 составляющие более 50% от общего объема легких, нестабильная гемодина-
мика (систолическое АД менее 90 мм рт.ст. или диастолическое АД менее 60 мм 
рт.ст., диурез менее 20 мл/ч), лактат артериальной крови >2 ммоль/л; qSOFA 
>2 баллов. 

Крайне тяжелое течение: пациенты с  острой дыхательной недостаточ-
ностью, септическим шоком или полиорганной недостаточностью. Пациенты 
с тяжелой формой COVID-19 могут перейти в критическое состояние с разви-
тием острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). Обычно это происхо-
дит примерно через неделю после появления симптомов. 
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Бессимптомной формой принято считать состояние, при котором результаты 
теста на SARS-CoV-2 положительны в отсутствии каких-либо клинических 
симптомов, соответствующих COVID-19. 

Внелегочные проявления COVID-19. К наиболее частым внелегочным про-
явлениям COVID-19 относят острое повреждение почек (ОПП). Большое много-
центровое когортное исследование госпитализированных пациентов с COVID-19, 
в котором приняли участие 5449 пациентов, поступивших с COVID-19, показало, 
что у 1993 (36,6%) пациентов развилось ОПП во время госпитализации, из кото-
рых 14,3% пациентам потребовалась заместительная почечная терапия (ЗПТ). 

Повреждение миокарда, проявляющееся в  виде ишемии/инфаркта мио-
карда (ИМ) и миокардита, является хорошо известными сердечными проявле-
ниями у пациентов с COVID-19. Метаанализ 198 опубликованных исследова-
ний с участием 159 698 пациентов с COVID-19 показал, что острое повреждение 
миокарда и высокая степень ранее существовавших сердечно-сосудистых за-
болеваний были достоверно связаны с более высокой смертностью и госпита-
лизацией в отделение интенсивной терапии. 

Распространенными являются и симптомы со стороны желудочно-кишечного 
тракта такие как диарея, тошнота, рвота, анорексия и боли в животе. Также были 
описаны случаи острой мезентериальной ишемии и тромбоза воротной вены. 
А резкое повышение уровня аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланинамино-
трансферазы (АЛТ) отмечается у 14–53% пациентов с инфекцией COVID-19. 

В последние годы все чаще сообщается о кожных проявлениях COVID-19. 
В 40% случаев они представлены акральными поражениями, напоминающие 
псевдообморожения, реже — эритематозной макулопапулезной (21,3%), вези-
кулярной (13%), сосудистой сыпью (4%), крапивницей (10,9%), а также вы-
сыпаниями, похожими на мультиформную эритему (3,7%). 

Немногочисленные случаи развития синдрома Гийена–Барре (СГБ) были 
зарегистрированы в Северной Италии. 

Лимфопения — распространенное лабораторное отклонение у большинства па-
циентов с COVID-19. К другим лабораторным отклонениям относятся тромбоцито-
пения, лейкопения, повышенная СОЭ, С-реактивный белок (СРБ), лактатдегидро-
геназа (ЛДГ) и лейкоцитоз. COVID-19 также ассоциируется с гиперкоагуляцией, 
о чем свидетельствует высокая распространенность венозных тромбоэмболических 
событий. COVID-19 сопровождается выраженным повышением уровня D-димера 
и фибриногена, а также увеличением протромбинового индекса и активированного 
частичного тромбопластинового времени (АЧТВ). 

1.7.  Диагностика коронавирусной инфекции 
При наличии факторов, свидетельствующих о  случае, подозрительном 

на COVID-19, пациентам вне зависимости от вида оказания медицинской по-
мощи проводится комплекс клинического обследования для определения сте-
пени тяжести состояния, включающий сбор анамнеза, физикальное обследо-
вание, исследование диагностического материала с  применением методов 

27

Глава 1. Общие аспекты пандемии коронавирусной инфекции



амплификации нуклеиновых кислот (МАНК), пульсоксиметрию. По резуль-
татам проведенного комплекса клинического обследования решается вопрос 
о виде оказания медицинской помощи и объеме дополнительного обследова-
ния. Диагноз устанавливается на основании клинического обследования, дан-
ных эпидемиологического анамнеза и результатов лабораторных исследований. 

Подробная оценка всех жалоб, анамнеза заболевания, эпидемиологиче-
ского анамнеза. При сборе эпидемиологического анамнеза устанавливается 
наличие ранее перенесенного заболевания COVID-19, вакцинации и повторной 
вакцинации (ревакцинации) против COVID-19, зарубежных поездок за 7 дней 
до первых симптомов, а также наличие тесных контактов за последние 7 дней 
с лицами, подозрительными на инфицирование SARS-CoV-2, или лицами, 
у которых диагноз COVID-19 подтвержден лабораторно. 

ИШ с  установлением степени тяжести состояния пациента обязательно 
должно включать в себя: 

— оценку видимых слизистых оболочек верхних дыхательных путей; 
— аускультацию и перкуссию легких; 
— пальпацию лимфатических узлов; 
— исследование органов брюшной полости с определением размеров печени 

и селезенки; 
— термометрию; 
— оценку уровня сознания; 
— измерение частоты сердечных сокращений, артериального давления, ча-

стоты дыхательных движений; 
— пульсоксиметрию с измерением SpO2 для выявления дыхательной недо-

статочности и оценки выраженности гипоксемии. 
Инструментальная диагностика. Пульсоксиметрия с измерением SpO2 

для выявления дыхательной недостаточности и оценки выраженности гипоксе-
мии является простым и надежным скрининговым методом, позволяющим вы-
являть пациентов с гипоксемией, нуждающихся в респираторной поддержке, 
и оценивать ее эффективность. Динамический мониторинг сатурации может 
проводиться с помощью приборов для суточной пульсоксиметрии. Пациентам 
с признаками острой дыхательной недостаточности (ОДН) (SрO2 менее 90%) 
рекомендуется исследование газов артериальной крови с определением PaO2, 
PaCO2, pH, бикарбонатов, лактата. 

Электрокардиография (ЭКГ) в стандартных отведениях рекомендуется всем 
пациентам. Данное исследование не содержит какой-либо специфической ин-
формации, однако вирусная инфекция и пневмония увеличивают риск разви-
тия нарушений ритма и острого коронарного синдрома, своевременное выявле-
ние которых значимо влияет на прогноз. Кроме того, определенные изменения 
на ЭКГ (например, удлинение интервала Q–T) требуют внимания при оценке 
кардиотоксичности ряда лекарственных средств, в том числе антибактериаль-
ных препаратов (респираторные фторхинолоны, макролиды). 
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Этиотропная лабораторная диагностика. Прямые методы этиологической 
диагностики включают в себя выявление РНК или антигенов SARS-CoV-2 с при-
менением иммунохроматографических методов и МАНК. Всем людям с призна-
ками острой респираторной инфекции (ОРИ) рекомендуется проводить лабора-
торное обследование на  РНК SARS-CoV-2. Также возможно проведение 
лабораторного обследования с использованием теста на определение антигенов 
SARS-CoV-2 в мазках из носо- и ротоглотки и в образцах слюны иммунохими-
ческими методами. 

К непрямым методам лабораторной диагностики относят выявление имму-
ноглобулинов классов А, M, G (IgА, IgM и IgG) к SARS-CoV-2 (в том числе 
к  рецептор-связывающему домену поверхностного гликопротеина S). Для 
определения уровней иммуноглобулинов к SARS-CoV-2 необходимо исполь-
зовать наборы реагентов для количественного определения антител, а резуль-
таты исследований представлять с использованием условных единиц измере-
ния BAU/мл (binding antibody units, «единицы связывающих антител»). 
Единицы измерения BAU/мл были приняты ВОЗ в качестве международного 
стандарта (First WHO International Standard for anti-SARS-CoV-2 Immunog-
lobulin (Human) (NIBSC code: 20/136). 

Алгоритм этиологической диагностики у  пациентов с  подозрением 
на COVID-19 представлен на рис. 1.5. 

Общая лабораторная диагностика. В  случае госпитализации по  поводу 
среднетяжелого, тяжелого и крайне тяжелого течения необходимо выполнение 
следующих исследований: 

1) общий (клинический) анализ крови с определением уровня эритроцитов, 
гемоглобина, гематокрита, лейкоцитов, тромбоцитов, лейкоцитарной формулы; 

2) биохимический анализ крови: мочевина, креатинин, электролиты, глюкоза, 
АЛТ, АСТ, билирубин, альбумин, лактат, лактатдегидрогеназа; дополнительно 
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Рис. 1.5. Алгоритм этиологической диагностики у пациентов с подозрением на COVID-19. 
1 МАНК — методы амплификации нуклеиновых кислот; 2 определение антигена SARS-CoV-2 

методами иммунохроматографии или другими иммунохимическими методами



могут быть исследованы тропонин, как маркер повреждения миокарда, и ферритин, 
как белок острой фазы воспаления, дающий информацию о тяжести течения забо-
левания и прогнозе. Биохимический анализ крови не представляет какой-либо спе-
цифической информации, но обнаруживаемые отклонения могут указывать на на-
личие органной дисфункции, декомпенсацию сопутствующих заболеваний 
и развитие осложнений, имеют определенное прогностическое значение, оказывают 
влияние на выбор лекарственных средств и/или режим их дозирования; 

3) С-реактивный белок (СРБ) является основным лабораторным маркером 
активности процесса в легких. Повышение его уровня коррелирует с объемом 
поражения легочной ткани и является основанием для начала противовоспа-
лительной терапии; 

4) гормональное исследование: прокальцитонин, мозговой натрийуретиче-
ский пептид — NT-proBNP/BNP. Прокальцитонин при коронавирусной ин-
фекции с поражением респираторных отделов легких находится в пределах ре-
ференсных значений. Повышение уровня прокальцитонина свидетельствует 
о присоединении бактериальной инфекции и коррелирует с тяжестью течения, 
распространенностью воспалительной инфильтрации и прогнозом при бакте-
риальных осложнениях; 

5) коагулограмма в объеме: активированное частичное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), протромбиновое время, протромбиновое отношение и/или % 
протромбина по Квику, фибриноген, D-димер (количественным методом). 

Лучевая диагностика. Методы лучевой диагностики применяют для выявле-
ния пневмоний, их осложнений, дифференциальной диагностики с другими за-
болеваниями легких, а также для определения степени выраженности и дина-
мики изменений, оценки эффективности проводимой терапии. Лучевые методы 
также необходимы для выявления и оценки характера патологических измене-
ний в других анатомических областях и как средства контроля для инвазивных 
(интервенционных) медицинских вмешательств. К методам лучевой диагно-
стики патологии органов грудной клетки пациентов с предполагаемой/установ-
ленной COVID-19-пневмонией относят: обзорную рентгенографию легких (РГ), 
компьютерную томографию легких (КТ), ультразвуковое исследование легких 
и плевральных полостей (УЗИ). 

Дополнительно применяются молекулярно-генетическая, микробиологиче-
ская, в  том числе молекулярно-биологическая диагностика инфекционных 
осложнений, возникших у пациентов с COVID-19. 

1.8.  Основные подходы к лечению пациентов с  COVID-19 
С начала пандемии научное сообщество предприняло беспрецедентные уси-

лия по поиску и разработке эффективных методов лечения SARS-CoV-2, что 
привело к появлению различных терапевтических подходов: от использования 
препаратов с прямым противовирусным действием, направленных на подав-
ление репликации вируса, до применения иммуномодуляторов, предназначен-
ных для регулирования чрезмерного иммунного ответа, наблюдаемого в тяже-
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лых случаях COVID-19. Сочетание этих подходов, наряду с использованием па-
тогенетической терапии, сыграло решающую роль в улучшении клинических 
результатов у пациентов. Несмотря на эти достижения, поиск эффективных ме-
тодов лечения COVID-19 по-прежнему продолжается, к проблемам, требую-
щим постоянного внимания, относятся нежелательные реакции пациентов, 
ограниченная эффективность некоторых методов лечения на поздних стадиях 
заболевания и появление вариантов вируса, устойчивых к лечению. 

Препараты с прямым противовирусным действием. Разработанные про-
тивовирусные препараты действуют на различных этапах цикла репликации 
SARS-CoV-2, включая связывание рецептора с  АПФ2, проникновение 
в клетку, репликацию вирусной РНК, сборку и высвобождение новых вирус-
ных частиц. РНК-зависимая РНК-полимераза, которая необходима для репли-
кации вирусного генома, является одной из наиболее изученных мишеней. Ин-
гибиторы этого фермента блокируют синтез вирусной РНК, тем самым 
предотвращая образование новых вирусных частиц. Другие вирусные белки, 
такие как протеазы и шиповидный белок, также служат важными мишенями. 

Ремдесивир, ингибитор РНК-полимеразы, является одним из наиболее из-
вестных препаратов, продемонстрировавший эффективность, в сокращении 
времени выздоровления госпитализированных пациентов с тяжелой формой 
COVID-19. Однако его влияние на смертность ограничено, что обуславливает 
продолжающийся поиск новых противовирусных препаратов. 

Молнупиравир — пролекарство, вызывающее мутации в вирусном геноме, 
показал эффективность в снижении прогрессирования заболевания тяжелыми 
формами COVID-19 у пациентов с высоким риском при раннем применении. 

Комбинация нирматрелвира (ингибитора протеазы 3CL) и ритонавира, как 
было показано, снижает риск госпитализации и смерти в легких и умеренных 
случаях при применении в течение первых нескольких дней после заражения. 

Фавипиравир — синтетический противовирусный препарат, селективный ин-
гибитор РНК-полимеразы, активный в отношении РНК-содержащих вирусов. 
В российских и международных исследованиях показано, что применение фа-
випиравира ускоряет элиминацию вируса и достижение клинического улучше-
ния. При этом улучшение по данным КТ ОГК через 14 дней после окончания 
исследуемой терапии зафиксировано у 91,4% пациентов в группе фавипиравира 
и только у 62,2% пациентов в контрольной группе. Применение фиксированной 
комбинации фавипиравира и цинка (в виде цинка глюконата) приводит к рас-
ширению фармакодинамического потенциала за счет дополнительных эффектов 
образуемого координационного комплекса, что обеспечивает прямое противо-
вирусное и противовоспалительное действие, поддерживает защитные свойства 
организма, повышает терапевтическую эффективность препарата. 

Постоянной проблемой является потенциальное развитие вирусной рези-
стентности. Мутации в SARS-CoV-2, особенно в вариантах, вызывающих бес-
покойство, могут снижать эффективность противовирусных препаратов. Для 
снижения этого риска изучаются комбинации противовирусных препаратов 
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с различными механизмами действия, аналогично лечению других вирусных 
инфекций, таких как вирус иммунодефицита человека и вирус гепатита С. Пре-
параты с прямым противовирусным действием играют ключевую роль в лече-
нии COVID-19, особенно у пациентов на ранних стадиях инфекции или с рис-
ком развития тяжелых форм заболевания. 

Синтетическая малая интерферирующая рибонуклеиновая кислота 
(миРНК) [двуцепочечная] представляет собой комбинированное лекарствен-
ное средство, обладающее противовирусным эффектом в отношении SARS-
CoV-2. Противовирусное действие миРНК основано на механизме РНК-интер-
ференции и  включает специфическое распознавание геномных мишеней 
вируса с  последующим привлечением собственных белковых комплексов 
клетки, разрушающих вирусный геном (и его мРНК-транскрипты) и  тем 
самым нарушающих процесс репликации вируса. 

Иммуномодуляторы и иммунотерапия. Иммуномодуляторы и иммуномо-
дулирующая терапия необходимы для контроля дисрегулируемого воспаления 
и улучшения клинических результатов. Иммуномодуляторы, такие как корти-
костероиды и ингибиторы цитокинов (например, ИЛ-6), доказали свою эффек-
тивность в снижении системного воспаления, особенно при тяжелых случаях 
COVID-19. Было показано, что дексаметазон снижает смертность у пациентов, 
нуждающихся в искусственной вентиляции легких или кислородной терапии, 
подавляя чрезмерную воспалительную реакцию. Однако его применение 
должно быть сбалансированным из-за риска развития вторичных инфекций. 

Терапия на основе моноклональных антител (мАТ), таких как тоцилизумаб, 
нацелена на шиповидный белок SARS-CoV-2 и продемонстрировала эффектив-
ность в снижении потребности в искусственной вентиляции легких и улучше-
нии выживаемости, особенно при раннем применении. Однако эффективность 
мАТ может быть снижена вариантами вируса с мутациями шиповидного белка, 
что подчеркивает необходимость постоянной адаптации этих методов лечения. 

Другие подходы, такие как назначение ингибиторов янус-киназы и терапия 
интерфероном, изучаются для применения с целью уменьшения воспаления 
и усиления противовирусного ответа. Терапия мезенхимальными стволовыми 
клетками также обладает потенциалом для влияния на воспалительный про-
цесс в легких и стимуляции регенерации тканей. 

Антикоагулянтная терапия и адъювантное лечение. COVID-19 — это си-
стемное заболевание, поражающее различные системы организма, включая сер-
дечно-сосудистую систему, и связанное с тяжелыми коагулопатиями, которые 
могут привести к тромбозу глубоких вен, тромбоэмболии легочной артерии и це-
реброваскулярным нарушениям. Заболевание может спровоцировать диссеми-
нированное внутрисосудистое свертывание крови, увеличивая риск смертности 
и делая антикоагулянтную терапию необходимой в терапии пациентов. Коагу-
лопатия при COVID-19 вызвана обострением системного воспаления, которое 
активирует сосудистый эндотелий, увеличивает количество прокоагулянтных 
факторов и снижает фибринолиз. Инфицирование эндотелия SARS-CoV-2 усу-
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губляет ситуацию, приводя к повреждению и активации каскада коагуляции. 
Гипоксемия в тяжелых случаях способствует повышению вязкости крови 

и  венозному застою, характеризующемуся повышением уровня D-димера 
и фибриногена. Из-за высокой частоты тромбозов профилактическая антикоа-
гуляция является стандартной практикой у пациентов, госпитализированных 
с COVID-19 средней и тяжелой степени тяжести, обычно с использованием низ-
комолекулярного гепарина. Лечение коагулопатии, связанной с COVID-19, 
представляет собой сложную задачу и требует индивидуального подхода с тща-
тельным мониторингом риска кровотечения и тромбоза. Постоянное развитие 
знаний и разработка новых методов лечения имеют решающее значение для 
оптимизации лечения коагулопатии, связанной с COVID-19, и улучшения ре-
зультатов лечения пациентов. 

Заключение 
Заболевание, вызванное SARS-CoV-2, представляет собой сложный и мно-

гогранный процесс, затрагивающий не только биологические, эпидемиологи-
ческие, но и социальные аспекты жизни общества. Этология заболевания де-
монстрирует разнообразие штаммов вирусов, способных вызывать инфекции 
у человека, что подчеркивает важность постоянного мониторинга и изучения 
эволюции данного патогена. 

Клинические аспекты коронавирусной инфекции требуют комплексного 
подхода и междисциплинарного взаимодействия, учитывающего индивидуаль-
ные характеристики пациентов, наличие факторов риска тяжелого течения за-
болевания и отягощающих данных анамнеза. Изучение и понимание этиопа-
тогенеза заболевания является необходимым условием для успешной борьбы 
с этой глобальной угрозой. Будущее исследований в этой области должно со-
средоточиться на  разработке новых терапевтических стратегий и  вакцин, 
а также на улучшении систем здравоохранения для повышения их готовности 
к эпидемическим вызовам. 
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ГЛ А В А 2 

НЕ Й Р О П АТ О Г Е Н Е З SARS-COV-2 

В. В. Рассохин, Е. И. Виноградова, Е. В. Воропаев, Н. А. Беляков 

Предположение о том, что вирус SARS-CoV-2 обладает способностью к ней-
роинвазии и нейропатогенными свойствами было подтверждено многочислен-
ными исследованиями, которые проводились с начала пандемии COVID-19. 

В остром периоде при тяжелом течении заболевания наблюдались острые, 
нередко жизнеугрожающие состояния, такие как PRESS-синдром, острая ге-
моррагическая некротизирующая энцефалопатия, ОНМК и др. При легком 
течении и после перенесенного COVID-19 чаще наблюдаются более легкие, вя-
лотекущие симптомы: нарушение обоняния и вкуса, нарушения концентрации 
внимания, слабость, бессонница, вегетососудистые кризы (панические атаки) 
и др. По результатам одного из проведенных исследований те или иные клини-
ческие проявления поражения нервной системы после COVID-19 наблюдаются 
у 2⁄3 пациентов, независимо от тяжести перенесенного заболевания [1]. 

На сегодняшний день обсуждается роль различных механизмов, которые 
могут способствовать проникновению вируса в клетки центральной (ЦНС) 
и периферической нервной системы (ПНС), а также опосредованному повреж-
дению клеток нервной системы при развитии каскада системной воспалитель-
ной реакции. 

2.1.  Механизмы поражения SARS-CoV-2 центральной 
нервной системы человека 

Выделяют несколько основных путей проникновения вируса в структуры 
ЦНС с последующим прямым поражением нервных клеток (рис. 2.1): 

1) через обонятельный тракт; 
2) через периферические нервы; 
3) гематогенным путем; 
4) с помощью клеток иммунной системы (эффект «троянского коня»). 
Помимо этого, возможно опосредованное поражение клеток нервной си-

стемы при развитии следующих механизмов: 
1) аутоиммунное поражение клеток нервной системы; 
2) нейровоспаление как компонент системной воспалительной реакции; 
3) поражение клеток ЦНС вследствие гипоксии. 
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Как и  при поражении других тканей, для проникновения SARS-CoV-2 
в клетку нервной системы необходима экспрессия рецептора АПФ-2 типа, с ко-
торым связывается S-белок вируса. Помимо этого, для эффективного инфици-
рования в клетке должен присутствовать фермент TMPRSS 2 типа, который 
коэкспрессируется рецепторами АПФ-2, и способствует дальнейшему прайми-
рованию и активации S-белка. В результате каскада этих реакций происходит 
слияние оболочки вируса и мембраны клетки [40]. 

Для дальнейшего понимания патогенеза инфицирования вирусом клеток 
нервной системы была предложена гипотеза нейроваскулярной единицы 
(НВЕ) (англ. Neurovascular unit, NVU) — единый анатомо-функциональный 
комплекс, состоящий из микроциркуляторного звена (эндотелиальные клетки, 
базальная мембрана эндотелиальных клеток, перициты) и  клеток нервной 
ткани (астроциты, нейроны), представляющий собой функциональную еди-
ницу ГЭБ (рис. 2.2) [42]. 

Все звенья системы взаимодействуют между собой и регулируют важнейшие 
процессы, необходимые для контроля функциональной активности клеток 
нервной системы, их ответа на действие регуляторных сигналов и повреждаю-
щих факторов. НВЕ отвечает за нейрогенез, апоптоз, синаптогенез, нейровос-
паление и транспорт веществ через ГЭБ. Нарушение взаимодействия клеток 
НВЕ между собой приводит к выраженным ишемическим и когнитивным на-
рушениям [20]. Важно отметить, что клетки НВЕ взаимосвязаны путем меж-
клеточных контактов разных типов  — плотные механические контакты 
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Рис. 2.1. Возможные пути проникновения вируса SARS-CoV-2 в ЦНС. Вирус может 
проникать в ЦНС через обонятельный эпителий. Альтернативный вариант проникновения — 

инфицирование эндотелия капилляров головного мозга (гематогенный путь). Иммунные 
реакции на вирусную инфекцию могут приводить к нарушению ГЭБ, что приводит к созданию 

и поддержанию воспалительной активности в ЦНС [23]



имеются между эндотелиальными клетками, но в основном все клетки взаимо-
действуют между собой путем щелевых (коммуникационных) соединений. 

Каждая из клеток НВЕ имеет необходимые рецепторы для возможности про-
никновения вируса SARS-CoV-2 в клетку, но экспрессия рецепторов неодина-
кова для различных типов клеток (табл. 2.1). 

По-видимому, все клетки центральной нервной системы в той или иной сте-
пени экспрессируют рецепторы, необходимые для инфицирования SARS-CoV-2. 
Это было доказано с помощью методов иммуноблотинга, иммуноокрашивания 
и молекулярно-генетическими методами в исследовании Torices и соавт. [32]. 

В астроцитах наблюдается высокая экспрессия рецептора АПФ-2 и умерен-
ная экспрессия TMPRSS2. Клетки микроглии активно экспрессируют рецеп-
торы АПФ-2 и TMPRSS2. В эндотелиальных клетках и перицитах хотя и на-
блюдается экспрессия вышеуказанных рецепторов, но она значимо ниже, чем 
в астроцитах и клетках микроглии. Это указывает на менее вероятное инфици-
рование клеток ГЭБ SARS-CoV-2, что в определенной мере и обеспечивает реа-
лизацию необходимого барьерного потенциала. 
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Рис. 2.2. Структурная схема нейроваскулярной единицы (НВЕ) и состав плотных 
и адгезивных контактов. НВЕ состоит из сосудистых клеток (включая эндотелиальные клетки, 

перициты и гладкомышечные клетки сосудов), глиальных клеток (астроциты, микроглия 
и олигодендроглия) и нейронов. Перициты и концевые ножки астроцитов окружают 

эндотелиальные трубки. Соседние эндотелиальные клетки соединены плотными 
и адгезивными контактами. Плотный контакт в основном состоит из клаудина, окклюдина 
и молекул адгезии, тогда как адгезивный контакт состоит из сосудистого эндотелия (VE) 

кадгерина. НВЕ — нейроваскулярная единица [42]



S. Torices и соавт. в своем исследовании описали, что нейроны действи-
тельно могут быть восприимчивы к инфицированию SARS-CoV-2, но, исходя 
из имеющихся данных, вирус в основном поражает сосудистые и иммунные 
клетки человеческого мозга, а не напрямую заражает нейроны [32]. 

Действительно, на примере вируса Западного Нила было выявлено, что при 
прямом первичном заражении нейронов наблюдались признаки острой клеточ-
ной дисфункции и развития летального энцефаломиелита [37]. Уместно провести 
еще одну противоположную по вектору аналогию нейротропного действия ВИЧ, 
которая рассматривалась с разных точек зрения в течение последних десятилетий 
многими авторами, пришедшими к выводу об опосредованном действии вируса 
на нейроны головного мозга. Последние не имеют рецепторов для связывания 
с ВИЧ, но через определенное время после инфицирования они вовлекаются в па-
тологический процесс, что способствует формированию клинической картины 
нейрокогнитивных расстройств. Поражение нейронов происходит опосредованно: 
они перестают получать необходимые трофические факторы и  «поддержку» 
от микроглии и астроцитов, вследствие чего происходит их истощение и гибель. 

Случаи острого энцефаломиелита встречаются и при COVID-19, но в основном 
клинические проявления со стороны ЦНС носят полиморфный характер и далеко 
не всегда проявляют себя в острой форме. Таким образом, можно предположить, 
что в появлении постепенно развивающихся нервных патологий, основную роль 
играет вторичное опосредованное поражение нейронов при SARS-CoV-2. 

В соответствии с вышеизложенным наиболее вероятным представляется вто-
ричное вовлечение нейронов в патологический процесс при COVID-19. В пер-
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вую очередь этому способствует высокая провоспалительная активность клеток 
микроглии. Усугубляют патологический процесс такие факторы, как: 

1) системная гипоксия, которая приводит к кислородному голоданию и ги-
бели нейронов, а также потенцирует провоспалительную активность микроглии 
и иммунных клеток крови; 

2) демиелинизация нервных волокон, которая происходит под действием 
провоспалительных агентов и Т-клеток крови; 

3) апоптоз олигодендроцитов, который происходит под действием нейтрофилов, 
проникших в ЦНС из системного кровотока при повышении проницаемости ГЭБ. 

Прямое инфицирование нейронов SARS-CoV-2 также представляется воз-
можным, но о нем стоит думать при возникновении острых неврологических 
состояний, таких как острый энцефаломиелит. 

2.2.  Системные и локальные механизмы от этапа 
проникновения вируса до его реализации на уровне 

тканей мозга 
Поражения обонятельного тракта при нейроинвазии SARS-CoV-2 
Нельзя не остановиться на  одной из  основных теорий проникновения 

SARS-CoV-2 в клетки нервной системы. В начале эпидемии COVID-19 у боль-
шинства пациентов наблюдались такие симптомы, как аносмия, гипосмия или 
извращение восприятия привычных ароматов [35]. Так или иначе, в патоло-
гический процесс вовлекаются клетки обонятельного эпителия. Обонятельный 
эпителий, основная структура обонятельной слизистой оболочки, состоит 
из обонятельных сенсорных нейронов (ОСН), поддерживающих клеток, боуме-
новых желез и эпителиальных ресничек [31]. В настоящее время большинство 
исследователей предполагают, что аносмия, связанная с  COVID-19, скорее 
всего, связана с гибелью поддерживающих клеток, которые впоследствии на-
рушают функцию ОСН. Эти клетки отвечают за метаболизм ОСН и играют ре-
шающую роль в регуляции обоняния. В самих ОСН экспрессируется небольшое 
количество рецепторов АПФ-2, но они в изобилии экспрессируются на поддер-
живающих клетках обонятельного эпителия [8]. 

Эксперимент на сирийских хомячках продемонстрировал, что в поддержи-
вающих клетках наблюдалась высокая степень инфицирования после назаль-
ного вдыхания SARS-CoV-2. Напротив, повреждения ОСН в самом начале ви-
русной экспозиции выявлено не было [9]. 

Важную роль в вероятном поражении вирусом ОСН играют также базаль-
ные горизонтальные клетки, которые в высокой степени экспрессируют рецеп-
тор АПФ-2. Эти клетки далее созревают в ОСН, то есть являются предшествен-
ницами обонятельных нейронов. Таким образом, вероятно, что вовлечение 
обонятельных сенсорных нейронов в патологический процесс начинается еще 
на стадии их созревания. 

Известен механизм аксонального транспорта вируса, который является до-
вольно характерным для респираторных вирусных инфекций, способных 
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 поражать ЦНС [41]. Из сенсорных обонятельных нейронов вирусные частицы 
активно транспортируются моторными белками  — кинезином и  динеином, 
а также с помощью нейрональных микротрубочек. 

Таким образом, путем ретроградного аксонального транспорта, вирус дости-
гает обонятельных луковиц, являющихся непосредственной частью ЦНС. 

Данные, подтверждающие эту теорию, были получены из недавних иссле-
дований тканей, выявляющих изменения ЦНС у умерших пациентов с COVID-
19. Meinhardt и соавт. обнаружили интактные частицы коронавируса, а также 
вирусную РНК в обонятельной слизистой оболочке и в отдельных областях 
мозга, где проецируются обонятельные аксоны, у  33 умерших пациентов 
с COVID-19 [18]. 

Ультраструктурный анализ аутопсии обонятельного нерва, прямой извилины 
и продолговатого мозга показал диффузное поражение, включая аксоны, глию 
и миелиновую оболочку [10]. В соответствии с этим несколько исследований 
с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) продемонстрировали по-
вреждение обонятельных луковиц при заражении SARS-CoV-2 [4]. В подтвер-
ждение этого в другом исследовании на МРТ головного мозга у медицинского 
работника с изначально легкими симптомами и развитием тяжелой аносмии 
в последующем были обнаружены изменения сигнала в областях коры, связан-
ные с обонянием [25]. Следовательно, одно из наиболее частых проявлений 
COVID-19 — гипо/аносмию, вероятно, можно считать результатом вовлечения 
нервной системы в патологический процесс при инфицировании SARS-CoV-2. 

Проникновение SARS-CoV-2 в ЦНС за счет периферических нервов 
Вероятной считается возможность проникновения вируса в ЦНС по аксонам 

тройничного и блуждающего нерва. От слизистой оболочки носа распростра-
нение вируса возможно к аксонам трех ветвей тройничного нерва (глазной, 
верхнечелюстной и нижнечелюстной). Каждая из трех ветвей после переключе-
ния в тройничном ганглии оканчивается в ядре солитарного тракта, который 
располагается в мосту головного мозга. Солитарный тракт контролирует про-
цессы свертывания крови, а нарушение его работы может играть в роль в рас-
стройствах микроциркуляции и  развитии ДВС-синдрома у  пациентов 
с  COVID-19. В  подтверждение этому, был выявлен высокий уровень РНК 
SARS-CoV-2 в ганглиях тройничного нерва у умерших пациентов с COVID-19 
[13]. Вслед за этим в другом патологоанатомическом исследовании была вы-
явлена дегенерация аксонов и потеря клеток в тройничном нерве [36]. 

Блуждающий нерв играет значимую роль в реализации нейроинвазивного 
потенциала вируса, с помощью методов иммуногистохимии (ИГХ) в его волок-
нах был выявлен SARS-CoV-2. Распространение вируса по аксонам n. vagus 
может начинаться от легких, как от самого часто поражаемого COVID-19 ор-
гана. Учитывая наличие рецепторов АПФ-2 на  энтероцитах и  поражение 
SARS-CoV-2 желудочно-кишечного тракта, описана возможность проникно-
вения вируса в ЦНС через кишечную нейронную сеть, регулируемую n. vagus 
и симпатической нервной системой [26]. 
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Описано, что ствол головного мозга, с которым связан блуждающий нерв, 
является частым местом заражения SARS-CoV [17]. В соответствии с этим раз-
витие фатальной дыхательной недостаточности у пациентов с тяжелым тече-
нием COVID-19 частично может быть обусловлено дисфункцией кардиореспи-
раторного центра в этой области [18]. 

Гематогенный путь поражения ЦНС 
Проникновение SARS-CoV-2 в ЦНС гематогенным путем представляется 

весьма вероятным механизмом при нарушении целостности ГЭБ и/или гема-
толикворного барьера сосудистого сплетения. 

Дисбаланс про- и противовоспалительных цитокинов в системном кровотоке 
приводит к выраженному системному воспалению, нарушению микроциркуля-
ции. Системный воспалительный процесс способствует повышению проницае-
мости ГЭБ, что в совокупности с замедленным кровотоком приводит к увеличе-
нию вероятности связи S-белка с  рецепторами АПФ-2 на  эндотелиальных 
клетках микрососудов головного мозга [5]. Повышению проницаемости ГЭБ 
могут способствовать общетоксические факторы, травмы, сопутствующие эндо-
токсикозы (почечная недостаточность, печеночная недостаточность) — факторы, 
способствующие инвазии любого нейротропного вируса, в частности ВИЧ. Од-
нако, как описывается в некоторых исследованиях, само по себе действие вируса 
SARS-CoV-2 может привести к нарушению барьера между ЦНС и системным 
кровотоком. Эксперимент на моделях ГЭБ in vitro показал, что S-белки SARS-
CoV-2 могут существенно изменить свойства мембран. Кроме того, нарушение 
целостности барьера наблюдалась в усовершенствованной 3D-микрожидкостной 
модели ГЭБ [11]. Было доказано, что инфицирование SARS-CoV-2 эндотели-
альных клеток в составе ГЭБ, приводило к снижению экспрессии белков плотных 
контактов, таких как клаудин-5 и ZO-1. В результате этого нарушается барьерная 
функция ГЭБ, что облегчает проникновение вируса [32]. 

Сообщается также, что у людей с тяжелой формой течения COVID-19 уси-
ленный иммунный ответ, вторичный по отношению к системному воспалению, 
может нарушать целостность ГЭБ. В результате повышается проницаемость 
барьера, что способствует пара или-трансцеллюлярному проникновению ви-
руса в ЦНС [12]. 

Нельзя исключать возможность проникновения вируса через ГЭБ вместе 
с  периферическими иммунными клетками крови. Моноциты и  макрофаги 
имеют необходимый рецепторный аппарат для инфицирования SARS-CoV-2. 

В случае их эффективного заражения и повышения проницаемости ГЭБ, 
клетки проникают в ЦНС, реализуя механизм «троянского коня», так хорошо 
описанный для ВИЧ-инфекции. В подтверждение этому, в одном из исследова-
ний были выявлены вирусные антигены в макрофагах трансгенных мышей [6]. 

Таким образом, если иммунные клетки служат вирусным пулом для SARS-
CoV-2, вполне возможно, что инвазия через ГЭБ может происходить даже после 
острой инфекции, поскольку вирус может персистировать в них в течение дли-
тельного периода времени. 
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Аутоиммунный генез поражения нервной системы 
Отдельного внимания заслуживают сообщения о  возникновении ауто-

иммунных патологий, затрагивающих нервную систему после перенесенного 
COVID-19. К таким заболеваниям относятся синдром Гийена–Барре (СГБ), 
синдром Миллера–Фишера, стволовой энцефалит Бикерстаффа и др. 

Подробное объяснение патогенеза этих явлений было дано Е. Marchioni 
и соавт. Предложенная авторами «постинфекционная» теория, дала объясне-
ние развития СГБ и его вариантов [16]. Имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что SARS-CoV-2 индуцирует СГБ посредством механизма молекулярной 
мимикрии; в частности, вирус экспрессирует эпитопы, напоминающие ганг-
лиозиды. Поскольку ганглиозиды играют важнейшую роль в коммуникации 
аксонов и глии, а также в передаче сигнала от рецептора, генерируемые хозяи-
ном перекрестно-реактивные антитела, вторичные по отношению к вирусной 
инфекции, могут ошибочно атаковать эти нервные ткани, что приводит к раз-
витию СГБ [34]. 

«Цитокиновый шторм», вызванный гиперактивацией иммунной системы 
при инфицировании SARS-CoV-2, может способствовать повышению риска 
развития нейропатий у пациентов с COVID-19. В подтверждение этого Z. Li 
и соавт. описали патогенез СГБ при COVID-19, проведя биоинформационный 
анализ [14]. Генетическая взаимосвязь между SARS-CoV-2 и СГБ, которую 
они наблюдали, указывает на ключевую роль клеток Th17 в повышении риска 
развития СГБ у пациентов с COVID-19. 

2.3.  Вирусный, воспалительный, сосудистый 
и метаболический компоненты поражения головного 

мозга 
Нейровоспаление как компонент системной воспалительной реакции 
При реализации указанных механизмов и проникновении вируса через ГЭБ 

существует несколько путей поражения клеток нервной системы. 
Эндотелиальные клетки (ЭК) и перициты, которые являются непосредствен-

ной частью барьера, имеют рецепторы АПФ-2 типа и могут быть непосред-
ственно поражены SARS-CoV-2. Это является одним из предполагаемых, но 
безусловно требующих дальнейшего исследования механизмов, способствую-
щих беспрепятственному преодолению вирусом ГЭБ. В одном из патологоана-
томических отчетов сообщается о 74-летнем пациенте с COVID-19, у которого 
были идентифицированы вирусоподобные частицы в ЭК и перицитах, а также 
в астроцитах лобной доли [22]. 

После преодоления вирусом ГЭБ, первыми клетками, встречающимися 
на пути SARS-CoV-2, будут клетки микроглии. Эти клетки представляют собой 
резидентные макрофаги ЦНС. Микроглия играет важную роль в формирова-
нии мозга, особенно в формировании и поддержании контактов между нерв-
ными клетками — синапсов. Поскольку в норме центральная нервная система 
стерильна, роль микроглии в  борьбе с  инфекционными агентами незначи-
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тельна, а потому ее реакция на вовлечение патогена весьма непредсказуема. С 
одной стороны, она обеспечивает нейропротективный потенциал, что может 
привести к своевременной элиминации вируса. Но в случае с SARS-CoV-2 
более вероятен другой механизм развития событий, учитывая способность по-
следнего к гиперергической стимуляции клеток иммунной системы. 

При избыточной стимуляции клетки микроглии секретируют большое коли-
чество провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-), факторов перекис-
ного окисления (H2O2, NO), а также глутамата. Глутамат — нейромедиатор, при 
избыточном выделении которого наблюдаются явления эксайтотоксичности ней-
ронов, реализуемой через NMDA-рецепторы. Все это приводит к тяжелым ней-
ротоксическим реакциям, которые неизбежно влекут за собой гибель нейронов. 
Клинические проявления поражения ЦНС, вызванного гиперстимуляцией кле-
ток микроглии, часто сравнивают с нейродегенеративными заболеваниями [41]. 

Итак, одним из звеньев патогенеза нейровоспаления, вызванного SARS-
CoV-2, является стимуляция клеток микроглии и  местный дисбаланс про- 
и противовоспалительных цитокинов. Это приводит к вторичному поврежде-
нию нейронов и клиническим проявлениям поражения ЦНС. Если предполо-
жить, что при этом проницаемость ГЭБ изначально повышена и в ЦНС прибы-
вает из системного кровотока определенное количество иммунных клеток (в 
норме не присутствующих в ЦНС) и провоспалительных цитокинов, это мно-
гократно усугубляет прогноз и способствует неконтролируемому воспалитель-
ному процессу в тканях ЦНС. 

Т-клетки, поступившие в ЦНС из системного кровотока, способны сами 
по себе вызвать повреждения аксонов и их демиелинизацию. Инфильтрирую-
щие нейтрофилы также могут вызывать повреждение нейронов, способствуя 
апоптозу олигодендроцитов, как это наблюдается на моделях мышей, инфици-
рованных данным вирусом [28]. 

Гипоксия как основное звено патогенеза поражения ЦНС 
В условиях дыхательной недостаточности, которая является превалирую-

щим симптомом COVID-19, организм находится в состоянии временной или 
постоянной гипоксии, вплоть до тяжелейших нарушений жизнедеятельности. 
Головной мозг крайне чувствителен к недостатку кислорода, и в условиях тя-
желой гипоксии часть нейронов неизбежно погибает вследствие нарушения ос-
новных путей метаболизма. 

В условиях гипоксии вырабатываются факторы, которые способствуют 
трансформации микроглии в провоспалительное состояние, проявляя, таким 
образом, свою нейропротекторную роль [19]. Соответственно, при тяжелом 
течении COVID-19 появляется важнейший фактор, способствующий изначаль-
ной провоспалительной готовности микроглии и дополнительно усугубляющий 
повреждение нейронов. 

Сосудистый компонент поражения нервной системы 
Цереброваскулярные события занимают особое место среди всех осложне-

ний COVID-19, учитывая их тяжесть и распространенность в период пандемии. 
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Описаны как острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК), так 
и атипичные нейрососудистые проявления, такие как двустороннее расслоение 
сонной артерии, синдром задней обратимой энцефалопатии (PRES) и васкулит. 
Было выявлено, что частота острой цереброваскулярной патологии при COVID-
19 в среднем составила 1,4%. Наиболее частым проявлением был острый ише-
мический инсульт (87,4%); внутримозговые кровоизлияния встречались реже 
(11,6%) [21]. 

Патогенез сосудистого поражения головного мозга при COVID-19 представ-
ляется многофакторным процессом. С одной стороны, COVID-19 может яв-
ляться пусковым фактором у  лиц с  высоким сердечно-сосудистым риском, 
с другой — важную роль в этом процессе играет нарушение свертываемости 
крови. Нельзя исключить прямое влияние вируса на клетки эндотелия сосудов 
головного мозга с последующим нарушением реологии крови. 

Системная воспалительная реакция при COVID-19 ассоциирована с после-
дующей эндотелиальной дисфункцией и  микротромбозом, что выражается 
в синдроме коагулопатии — повышении уровня Д-димера, повышении содер-
жания фибриногена в крови. Данные изменения чаще были характерны для 
лиц, перенесших тяжелую форму COVID-19 [13]. 

Гиперкоагуляция может привести к  развитию ОНМК по  ишемическому 
типу, способствуя венозной тромбоэмболии. Это может объяснить развитие на-
рушений мозгового кровообращения в результате окклюзии крупных сосудов 
у молодых людей без факторов риска сосудистых заболеваний во время панде-
мии COVID-19 [29]. Результаты исследования R. Beyrouti и соавт. [7] показы-
вают, что ишемический инсульт, связанный с инфекцией COVID-19, может воз-
никать в контексте системного протромботического состояния. 

Развитие ОНМК по геморрагическому типу менее характерно для COVID-
19, но прогноз и социально-экономическое бремя этого осложнения представ-
ляются более серьезными. Высказано предположение, что сродство SARS-CoV-
2  к  рецепторам АПФ-2  может позволить вирусу напрямую повреждать 
внутричерепные артерии, вызывая разрыв стенки сосуда. Кроме того, подавле-
ние ренин-ангиотензиновой системы может привести к повышению артериаль-
ного давления и увеличить риск геморрагического инсульта у пациентов с су-
ществующей артериальной гипертензией [2]. При тяжелом течении 
заболевания истощаются запасы фибриногена, развивается коагулопатия по-
требления (ДВС-синдром), что также может увеличить риск внутримозгового 
кровоизлияния [33]. 

На сегодняшний день особый интерес представляют легкие формы COVID-
19, которые не сопровождаются тяжелой неврологической симптоматикой. Ак-
тивно исследуется роль COVID-19 в развитии церебральной болезни мелких 
сосудов (ЦБМС). 

Этот термин относится к различным патологическим состояниям и механиз-
мам, которые приводят к поражению мелких сосудов белого и серого вещества 
головного мозга, и используется для описания нейропатологических, клини-
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ческих и нейровизуализационных феноменов. Трудности изучения ЦБМС свя-
заны с невозможностью прижизненной визуализации мелких мозговых сосу-
дов, и с часто практически бессимптомным течением заболевания [3]. Тем не 
менее развитие этого состояния могло бы объяснить снижение скорости обра-
ботки информации и зрительной рабочей памяти, которые наблюдаются у мно-
гих пациентов после перенесенного COVID-19 [27]. 

В 2024 г. ученые из Китая провели исследование, в котором искусственным 
путем вызвали у  мышей повреждение клеток эндотелия сосудов головного 
мозга, экспрессирующих рецептор АПФ-2. Развившиеся при этом патологиче-
ские изменения в структурах головного мозга оценили с помощью МРТ и ког-
нитивно-поведенческих тестов. Вместе с этим аналогичные исследования про-
вели у группы выживших после COVID-19 пациентов. У группы пациентов 
после перенесенного COVID-19 были выявлены изменения структурных обла-
стей и нарушения в выполнении когнитивно-поведенческих тестов, аналогич-
ные таковым у мышей при повреждении эндотелия сосудов головного мозга. 
Эти изменения были схожими с проявлениями ЦБМС и сохранялись как ми-
нимум на протяжении 7 месяцев после перенесенного COVID-19 [15]. 

Таким образом, нельзя исключить, что сосудистый компонент поражения 
головного мозга при COVID-19 может играть важную роль в развитии психо-
неврологических последствий после перенесенной инфекции. Идея о развитии 
патологии, соответствующей ЦБМС после перенесенного SARS-CoV-2, требует 
дальнейших исследований и может быть перспективной для разработки свое-
временной профилактики и лечения неврологических осложнений COVID-19. 

2.4.  Длительность элиминации вируса из организма 
Вопрос о длительности персистенции вируса в тканях организма, и особенно 

нервной системы, остается дискутабельным. Это связано с тем, что большинство 
исследований на предмет элиминации вируса были проведены в период разгара 
пандемии, и, как правило, основывались на получении положительного или 
отрицательного результата методом ПЦР из носоглотки. Исследование спин-
номозговой жидкости методом ПЦР у живых пациентов не выявило признаков 
активной репликации вируса, даже при четких клинических признаках пора-
жения нервной системы в периоде разгара COVID-19, что значительно затруд-
няет возможность определения сроков элиминации вируса из клеток нервной 
системы у живых пациентов [24]. 

Более информативными оказались исследования умерших пациентов, когда 
при аутопсии была доказана возможность персистенции вируса экстрапульмо-
нально, в том числе во всех структурах нервной системы (за исключением твер-
дой мозговой оболочки) [30]. 

В разгар пандемии X. Wang и соавт. (2020) было проведено исследование 
продолжительности элиминации вируса: обследованы 22 пациента с длитель-
ным (более 50 дней от начала заболевания) положительным результатом иссле-
дования на РНК SARS-CoV-2 в мазках из носоглотки. Все участники на момент 
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включения были клинически здоровы. Процент положительных результатов 
ПЦР-теста составил 86,4% через 70 дней, 36,4% — через 80 дней, 4,6% — через 
100 дней от дебюта симптомов и 0% через 110 дней. L. K. Vibholm и соавт. (2021) 
доказали, что РНК SARS-CoV-2 может обнаруживаться в мазках со слизистой 
оболочки рото- и носоглотки вплоть до 105 дней после клинического выздоров-
ления [38]. 

Тем не менее продолжительное обнаружение РНК SARS-CoV-2 не корре-
лирует с его вирулентностью. Средний период, в течение которого дикий штамм 
SARS-CoV-2 сохраняет активность, составляет примерно 8 дней от начала за-
болевания [39]. Складывается впечатление, что период, в течение которого 
SARS-CoV-2 сохраняет свои инфекционные свойства, варьирует в зависимости 
от целого ряда факторов. 

Гистологические исследования в сочетании с геномными методами могут 
быть более информативными и точными в вопросах оценки персистенции ви-
руса в тканях. Но они являются более трудоемкими и в основном оценивают 
когорту умерших пациентов. 

В одном из таких исследований была выполнена оценка наличия вирусной 
РНК методом ПЦР в различных органах и тканях умерших от COVID-19, в том 
числе определялась субгеномная РНК (sgRNA), обнаружение которой может 
указывать на активную репликацию вируса, а не просто на его наличие [30]. 
Была определена активная репликация вируса в течение первых двух недель 
от появления симптомов в нескольких экстрапульмональных органах, таких 
как лимфатические узлы, клетки крупных сосудов, миокарда и перикарда; пе-
чень, надпочечники, щитовидная железа, а также все исследуемые структуры 
нервной системы. Помимо этого, субгеномная РНК была обнаружена как ми-
нимум в одной ткани у 14 из 27 случаев после 14-го дня, что указывает на воз-
можность более длительной репликации вируса. 

Нужно учитывать, что длительное обнаружение субгеномной РНК может 
свидетельствовать скорее о дефектной, чем о продуктивной вирусной реплика-
ции, которая была описана при персистирующей инфекции вирусом кори — 
другим одноцепочечным РНК-вирусом — в случаях подострого склерозирую-
щего панэнцефалита. 

Вирус SARS-CoV-2 способен к активной репликации в структурах нервной 
системы, что свидетельствует о его нейротропности и способности к нейроин-
вазии. Механизмы и клинические проявления поражения нервной системы 
при COVID-19  многообразны и  варьируют от  легких бессимптомных форм 
до тяжелых фатальных осложнений. В настоящее время преобладают легкие 
или бессимптомные формы течения заболевания, но с учетом противоречивых 
и  малочисленных данных о  возможной длительности персистенции вируса 
в структурах нервной системы стоит сохранять настороженность в отношении 
возможных последствий перенесенной пандемии. 
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Монография посвящена теме взаимодействия биоценоза человека и окружающей среды. 
Организм индивидуума рассматривается как открытая биологическая система, которая на-
ходится в постоянной связи с внешним миром. Особое внимание уделено проблеме пребы-
вания человека в чужеродной госпитальной среде, что в значительной мере сопряжено 
с риском возникновения психических расстройств, соматических и инфекционных ослож-
нений. Авторы, основываясь на собственном и мировом опыте, с современной точки зрения 
освещают вопросы взаимодействия микро- и макромира. Внимание акцентируется на важ-
ных проблемах и нерешенных вопросах оказания амбулаторной и стационарной медицин-
ской помощи с предложением основных путей их решения. Показаны необходимость и це-
лесообразность улучшения качества госпитальной среды и ее опасность как источника 
инфекций, в том числе в период эпидемий. 

Книга предназначена для врачей различных специальностей, клинических ординаторов, 
аспирантов, стажеров и студентов медицинских вузов.
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ГЛ А В А 3 

КЛ И Н И КО-Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К А Я Х А РА К Т Е Р И С Т И К А 
П О С Т КО В И Д Н О Г О С И Н Д Р О М А П О М АТ Е Р И А Л А М 

А Н К Е Т И Р О В А Н И Я И У ГЛ У Б Е Н Н О Г О О Б С Л Е Д О В А Н И Я 
В П Е Р И О Д С 2023–2025 Г Г.  

В. В. Рассохин, Е. В. Загальская, А. О. Норка, Н. Б. Халезова, 
А. А. Книжникова, Е. И. Виноградова, Я. Б. Кушнир, Н. А. Арсентьева, 

Н. А. Тотолян, Н. А. Беляков 

Постковидный синдром (ПКС), или «длительный COVID-19» (англ. Long 
COVID) во всем мире негативно повлиял на жизни миллионов людей и про-
должает увеличивать нагрузку на системы здравоохранения и социального 
обеспечения [6]. Несмотря на то, что большинство пациентов, инфицирован-
ных SARS-CoV-2, выздоравливают в течение нескольких недель, ПКС в сред-
нем развивается в 10–20% случаев и поражает людей всех возрастов. И если 
ранее полагалось, что в группе риска в большей мере находятся пациенты, пе-
ренесшие COVID-19 в тяжелой или крайне тяжелой форме, то в настоящее 
время долгосрочные последствия также наблюдаются у людей с легкой формой 
заболевания, которым не требовалась госпитализация [1]. Следствием этого яв-
ляется широко распространенный глобальный вред здоровью, благополучию 
и средствам к существованию людей — каждый десятый человек, у которого 
развивается ПКС, прекращает работать, что приводит к значительным эконо-
мическим потерям. 

Согласно экспертным оценкам в мире более 65 млн человек испытывают по-
следствия перенесенной новой коронавирусной инфекции в виде ПКС — из-
нурительного постинфекционного состояния с общими симптомами усталости, 
одышки и обострения хронических заболеваний [5]. Проявления НКС отли-
чаются гетерогенностью и нередко мультисистемностью, могут меняться со вре-
менем. В числе основных последствий COVID-19 рассматриваются и психонев-
рологические нарушения, а в структуру ПКС наряду с общесоматическими 
симптомами включены тревожно-депрессивные расстройства, астения, когни-
тивные нарушения, нарушения сна и другие психические расстройства, что 
определяет необходимость углубленного исследования неврологических и пси-
хических нарушений с целью оптимизации ведения пациентов, перенесших 
COVID-19. 
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В патогенезе поражения органов, включая нервную систему, при ПКС рас-
сматривают такие ключевые механизмы, как: наличие персистирующих вирус-
ных резервуаров, иммунная дисрегуляция и воздействие воспалительных ре-
акций [8], формирование аутоиммунных процессов, реактивация латентных 
герпесвирусов [7], микрососудистая и эндотелиальная дисфункция [9], дис-
биоз микробиоты и др. Однако в настоящее время не существует общего миро-
вого консенсуса о природе данного состояния и однозначных факторах риска 
его развития, что побуждает медицинское сообщество к дальнейшему исследо-
вание данной проблемы [2–4]. 

Настоящий научный проект был направлен на изучение структуры и осо-
бенностей поражений нервной системы при COVID-19 в зависимости от пе-
риода течения заболевания, локализации и степени тяжести клинических про-
явлений, индивидуальных характеристик человека с  целью ранней 
диагностики, оптимизации комплексного лечения, включая противовирусную 
терапию, профилактики последствий и осложнений, реабилитации пациентов 
с полиморфными психоневрологическими нарушениями. 

3.1.  Материалы и методы исследования 
Сбор материала и  обследование участников исследования проводились 

на клинических базах ФБУН НИИ эпидемиологии и микробиологии имени 
Пастера Роспотребнадзора и ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова» 
Минздрава России при финансовой поддержке Российского научного фонда 
№ 23-45-10017 в рамках российско-белорусского сотрудничества. Исследова-
ние было одобрено к проведению Этическим комитетом ФБУН НИИ эпидемио-
логии и микробиологии имени Пастера № 84 от 16 февраля 2023 г. При включе-
нии в исследование лиц, перенесших новую коронавирусную инфекцию, было 
получено добровольное информированное согласие на участие и обработку пер-
сональных данных. 

Настоящая работа представляет собой систематическое региональное кли-
нико-эпидемиологическое исследование, первый этап которого предполагал 
проведение анкетирования людей, направленного на получение сведений о пе-
ренесенном COVID-19, субъективной оценке физического и психического здо-
ровья респондентов как до заболевания, так в постковидном периоде. Второй 
этап включал в себя углубленное обследование людей, переболевших новой ко-
ронавирусной инфекцией, и был направлен на получение сведений о течении 
заболевания, наличии сопутствующей патологии, объективной оценке физи-
ческого и психического здоровья в постковидном периоде. 

Критериями включения в исследование были: возраст респондентов от 18 
до 60 лет; факт перенесенной COVID-19, подтвержденный методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) SARS-CoV-2; наличие временнóй связи между пе-
ренесенным заболеванием и развитием основных жалоб на состояние сомати-
ческого и ментального здоровья. Согласно общепринятым критериям, наличие 
ПКС определялось персистенцией комплекса психоневрологических и сомати-
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ческих симптомов более 12 недель, которые развились во время или после 
COVID-191. 

С целью выполнения первого этапа исследования была разработана специ-
альная анкета, вопросы которой были распределены на блоки: 1) общая информа-
ция, 2) сведения о перенесенной COVID-19 и профилактике, 3) состояние физиче-
ского и  психического здоровья до  COVID-19. Конструкция вопросов была 
представлена открытыми и закрытыми вопросами, с возможностью выбора наибо-
лее подходящего варианта и указания примечаний к некоторым ответам. Первый 
блок вопросов был направлен на определение социально-демографических харак-
теристик. Сведения о профилактике и перенесенном заболевании акцентировали 
внимание на частоте выявления у пациента новой коронавирусной инфекции, тя-
жести заболевания, наличии случаев госпитализации в связи с тяжестью болезни, 
необходимости кислородной поддержки, выраженности психотравмирующего 
факта заболевания для пациента. Данный блок также содержал вопросы о прове-
дении специфической профилактики и используемых препаратов. Цель следую-
щего раздела была связана с оценкой повседневной физической активности до за-
болевания COVID-19, выявлением психических, когнитивных и неврологических 
нарушений в анамнезе. Дополнительно респонденту было предложено определить 
наличие и степень тяжести основных психопатологических, неврологических, ког-
нитивных и общесоматических симптомов по шкале «Не беспокоит — Слабо — 
Умеренно — Чрезвычайно сильно». Всего было выделено 38 симптомов, которые 
включали: нарушение памяти, концентрации внимания, утомляемость, тревога, на-
личие панических атак, болей различных локализаций и др. 

В рамках первого этапа исследования было проведено анкетирование 3500 
респондентов. В группу углубленного обследования с 2022 по 2025 г. вошли 
300 участников, у которых были оценены социально-демографические и кли-
нико-лабораторные индивидуальные данные. Сбор анамнеза о жизни и забо-
левании пациента проводился следующими специалистами — врачом-инфек-
ционистом, неврологом, психиатром-наркологом и медицинским психологом. 
Физикальный осмотр всех участников осуществлялся с измерением основных 
антропометрических показателей, артериального давления, температуры тела 
и уровня насыщения кислородом крови. В рамках неврологического обследо-
вания оценка таких когнитивных сфер, как внимание и концентрация, испол-
нительные функции, память, язык, зрительно-конструктивные навыки, аб-
страктное мышление, счет и  ориентацию проводилась с  использованием 
Монреальской шкалы оценки когнитивных функций (от англ. Monreal Cogni-
tive Assessment, MoCA). Для оценки психоэмоционального состояния приме-
нялись методики «Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS)» и «Симп-
томатический опросник SCL-90». Клинико-психологическая беседа учитывала 
жалобы на момент обследования, хронические заболевания и т.д. 
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Основными аспектами изучения стали: 
1) кратковременная и долговременная механическая память; 
2) кратковременная и долговременная логическая память; 
3) психомоторный темп, устойчивость и врабатываемость внимания; 
4) динамический, кинестетический и пространственный праксис; 
5) зрительно-предметный, зрительно-пространственный, слуховой гнозис 

и ориентировка в схеме тела; 
6) скрининг выраженности тревожных и депрессивных тенденций, психо-

патологической симптоматики и степени когнитивных нарушений. 
Нейропсихологическая и патопсихологическая диагностика у лиц с постко-

видным синдромом проводилась с помощью: методики «10 слов» А. Р. Лурия, 
методики «Таблицы Шульте», субтеста из  батареи «Тест памяти Векслера» 
на логическую память, нейропсихологических проб для исследования функций 
праксиса («Кулак — ребро — ладонь», «Проба праксиса позы пальцев», «Проба 
Хэда»), функций гнозиса («Незаконченные изображения предметов», «Узна-
вание времени на схематичных часах», слуховые пробы и пробы на ориенти-
ровку в схеме тела), Госпитальной шкалы тревоги и депрессии (HADS). Участ-
никам было предложено пройти опросник «Тип отношения к  болезни» 
(ТОБОЛ), «Опросник качества жизни» (ВОЗКЖ-26). 

В перечень выполненных лабораторных показателей вошли следующие ис-
следования: 

1) общеклинический и биохимический (n=300): общий анализ крови с лей-
коцитарной формулой и скоростью оседания эритроцитов (СОЭ) с микроско-
пией мазка при патологических изменениях в лейкоцитарной формуле; общий 
билирубин, общий белок, ферритин, аланинаминотрансфераза (АЛТ), алани-
наминотрансфераза (АСТ), гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП), щелочная 
фосфатаза (ЩФ), протромбиновый индекс (ПТИ), международное нормиро-
ванное отношение (МНО), АЧТВ, D-димер, фибриноген, креатинин, креатин-
фосфокиназа (КФК), прокальцитонин; лактатдегидрогеназа (ЛДГ), глюкоза 
и общий холестерин крови, С-реактивный белок; 

2) иммунологические исследования (n=152). Для оценки содержания 
 субпопуляций лимфоцитов периферической крови применяли метод проточ-
ной цитометрии. Анализировали основные субпопуляции лимфоцитов: Т-лим-
фоциты-хелперы (CD45+CD3+CD4+), Т-цитотоксические лимфоциты 
(CD45+CD3+CD8+), В-лимфоциты (CD45+CD3-CD19+), NK-клетки (CD3-
CD16+CD56+), NKT клетки (CD3+CD16+CD56+) с использованием панели 
моноклональных антител: CD3-FITC/CD16-PE+CD56-PE/CD45-PerCP-
Cy5.5/CD4-PE-Cy7/CD19-APC/CD8-APC-Cy7 в формате BD 6-color TBNK 
Multitest (BD Biosciences, США) на проточном цитометре FACS Canto II (Bec-
ton Dickinson, США). Для каждого из  образцов анализировали не менее 
10 000 лимфоцитов. Абсолютные значения субпопуляций лимфоцитов были 
получены с использованием результатов гематологического анализа, проведен-
ного на гематологическом анализаторе Pentra 60 (HORIBA ABX, Франция). 

58

Центральная нервная система и постковидный синдром



Анализ данных проводили с использованием программ FACS Diva (Becton Dic-
kinson, США). 

Анализ цитокинового профиля в плазме крови проводился методом мульти-
плексного анализа по технологии xMAP (Luminex, США) с использованием 
наборов с магнитными частицами Bio-Plex Pro Human Chemokine Assay (Bio-
Rad, США) согласно инструкции фирмы-производителя. В рамках анализа 
определяли концентрации (в пг/мл) следующих цитокинов и хемокинов: GM-
CSF, IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-12, IL-13, IL-17, MCP-1, MIP-1b, 
TNF. Регистрацию и анализ данных проводили на приборе Luminex MAGРIX 
(Luminex, США). 

В качестве контрольных образцов использовался биологический материал, 
полученный от пациентов Медицинского центра Института Пастера, которые 
не предъявляли жалоб на симптомы, связанные с перенесенным COVID-19, не 
имели впервые выявленных соматических или неврологических нарушений. 
В исследование включено 30 человек; медиана возраста составила 39 (35; 45) 
лет, преобладали женщины — 74% (n=23), доля мужчин составила 23% (n=7). 

Для диагностики иммунодефицитных состояний проведено количественное 
определение эксцизионных колец TREC и KREC (n=257) с использованием 
«Набора реагентов для количественного определения эксцизионных колец 
TREC и KREC методом ПЦР с детекцией в режиме реального времени (TREC-
KREC Amp PS) (ФБУН НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Пастера). 
Параметры реакции были установлены в соответствии с рекомендациями про-
изводителя. Детекция осуществлялась флуоресцентным методом по каналам 
HEX, FAM, ROX и Cy5 на амплификаторе CFX96 (Bio-Rad). 

Определение маркеров аутоиммунных заболеваний (n=80) включало опреде-
ление антинуклеарного фактора (АНФ) на клеточной линии HEp-2 с описанием 
6 типов свечения, антинейтрофильных цитоплазматических антител (АНЦА) 
класса IgG, аутоантител к эндотелиальным клеткам пупочной вены человека 
(HUVEC) класса IgG для диагностики васкулитов крупных сосудов, антител 
к экстрагируемому нуклеарному антигену — ЭНА/ENA скрининг, скрининг па-
рапротеинов в сыворотке крови (иммунофиксация с поливалентной антисыво-
роткой к IgG, IgA, IgM, каппа-, лямбда-цепям). При выполнении работ были ис-
пользованы методы непрямой реакции иммунофлюоресценции (нРИФ) 
и иммуноферментного анализа (ИФА). Для выполнения исследований были ис-
пользованы набор реактивов IIFT: Hep2 производства Euroimmun (Германия), 
Granulocyte Mosaic 13 Euroimmun (Германия), Huvec Euroimmun (Германия), 
с использованием антител FITC-меченых против IgG; ENAscreen, Orgentec Di-
agnostika (Германия), HYDRAGEL 9 IF производства Sebia (Франция), с ис-
пользованием поливалентной антисыворотки к IgG, IgA, IgM, каппа-, лямбда-
цепям PENTAVALENT. 

Серологическая диагностика инфекционных заболеваний проведена у 257 паци-
ентов. В перечень проведенных исследований вошли: HBsAg («ДС-ИФА-HBsAg»); 
Anti-HBs («ДС-ИФА-АНТИ-HBsAg»); Anti-HBc IgG (АО «Вектор-Бест»);  
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Anti-HCV («МилаЛаб-ИФА-АНТИ-HCV»); Anti-HDV («ИФА-АНТИ-HDV»); CMV 
IgM/G («ВектоЦМВ-IgM/G»); ВЭБ IgМ, ЕА, NA («ВекторВЭБ-VCA-IgM», «Век-
торВЭБ-ЕА-IgG», «ВекторВЭБ-NA-IgG»); ВПГ М и IgG («ВекторВПГ-IgM и IgG»); 
ВПГ-6 («HHV-6-IgG-ИФА-Бест»); Sars-CoV-2 IgG («SARS-CoV-2-IgG-ИФА-
БЕСТ»). Ag/At HIV («МилаЛаб-ИФА-ВИЧ-АГ+АТ»), тест-система иммунофер-
ментная для одновременного выявления антител к вирусам иммунодефицита чело-
века 1 и 2 типов (ВИЧ-1 и ВИЧ-2), ВИЧ-1 группы О и антигена ВИЧ-1 (р24) «НПО 
«Диагностические системы»); микрореакция на  сифилис («Антикардиолипин-
РПР-Бест»). 

Молекулярно-генетические исследования (n=257) были направлены на вы-
явление РНК ВИЧ и вируса гепатита С, ДНК вируса гепатита В, ВПГ 1,2 типов, 
ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ 6-го типа в крови методом ПЦР. 

Экстракцию ДНК (n=130) осуществляли с использованием коммерческого 
набора «НК-Магно-UltraPure-A» (ООО «ЛабПэк», Россия) и автоматической 
станции для выделения нуклеиновых кислот «Auto-Pure 96» («Allsheng», 
Китай), согласно инструкциям производителей. Концентрацию и чистоту ис-
следуемой ДНК определяли по соотношению А260/A280 на приборе «NanoD-
rop One» (Thermo Scientific, США). 

В исследовании первого года проекта выделение суммарной РНК из замо-
роженный образцов осуществляли фенол-хлороформной экстракцией с после-
дующей доочисткой образцов на колонках. Была измерена концентрация вы-
деленной суммарной РНК во всех образцах, часть отобрана для синтеза 
комплиментарной ДНК, остальной объем был заморожен и сохранен при –
70 С для дальнейших анализов. Осуществлен синтез комплиментарной ДНК 
с использованием случайных декамерных праймеров и ревертазы MMLV. Ис-
пользованы пары праймеров для продуктов транскрипции двух генов, sdha 
и s100a12. Первый ген был выбран в качестве референсного, тогда как второй 
может выступать маркером периферической крови при аутоиммунных, воспа-
лительных и нейродегенеративных заболеваниях. Были подобраны селектив-
ные пары праймеров для постановки РТ-ПЦР. 

Для определения полиморфных вариантов генов IL-6, IL-10 проводили ПЦР 
с использованием набора реагентов «ПЦР-микс» (Синтол, Москва) на термо-
циклере CFX96 (Bio-Rad, США). Для проведения реакции были подобраны 
специфические олигонуклеотидные праймеры. Последовательности праймеров 
подбирали с помощью программы OligoAnalyzer (IDT, CША)1. 

В течение 2022 г. методами нейровизуализации (структурная МРТ, 1H-маг-
нитно-резонансная спектроскопия) обследовано 20 пациентов, ранее перенес-
ших COVID-19, подтвержденный методом ПЦР, в возрасте 18–60 лет с жало-
бами на  когнитивные или неврологические нарушения. Критериями 
исключения были: острая грубая неврологическая симптоматика (ОНМК, 
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1 https://www.idtdna.com/pages/tools/oligoanalyzer]. Специфичность праймеров проверяли 
в программе BLAST [https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi.



 энцефалит, PRESS, аутоиммунное поражение головного мозга и т.д.), нахожде-
ние на ИВЛ во время лечения острой фазы заболевания, травмы головы и пси-
хоневрологические заболевания в анамнезе, употребление психоактивных ве-
ществ, злоупотребление алкоголем. МРТ выполнялась на томографе SIGNA 
Architect 3 Тл (GE HealthCare, General Electric, США) с использованием 16-ка-
нальной катушки для головы и шеи. Объем структурной МРТ в обоих случаях 
был стандартным и включал Т2-ВИ, T2-FLAIR, DWI, SWAN, Т1-ВИ. 1H-МРС 
суправентрикулярных отделов белого вещества и медиальной коры лобных и те-
менных долей выполнялась с использованием метода объема-селекции PROBE 
с TE=35 мс с широким диапазоном метаболитов, TR=1700 мс, размер вокселя 
(10×10×15 мм). Поле интереса (FOV) было представлено не менее 10×8 воксе-
лями, включая белое и серое вещество полушарий головного мозга. 

Шесть полос REST применялись для подавления сигнала от жира костей 
черепа, протокол включал автоматические процедуры шиммирования и подав-
ления сигнала доминирующего пика воды. Для анализа данных использова-
лось программное обеспечение FuncTool. Для оценки были выбраны воксели 
с FWHM <0,1 для пиков воды и целевых метаболитов. 

Хранение результатов производилась с  использованием программы MS 
Excel 2010. Статистическая обработка и анализ данных выполнялись с исполь-
зованием программной среды Python 3.12 с применением следующих специа-
лизированных библиотек: pandas и numpy — для загрузки, очистки, трансфор-
мации и  структурирования данных; scipy.stats  — для реализации 
статистических методов, включая критерий Шапиро–Уилка (проверка нор-
мальности распределения), непараметрические тесты Манна–Уитни и Крас-
кела–Уоллиса (для межгрупповых сравнений), а также корреляционный ана-
лиз с  оценкой p-значений; seaborn и  matplotlib  — для визуализации 
результатов в виде box-plot, тепловых карт корреляционных матриц и столбча-
тых диаграмм; scikit-learn — для стандартизации данных и кластерного ана-
лиза. Ввиду ненормального распределения большинства показателей, для 
сравнения групп применялись непараметрические критерии с  поправкой 
на множественные сравнения. Корреляционный анализ включал построение 
матриц с указанием коэффициентов корреляции и их статистической значи-
мости. Все вычисления были выполнены с уровнем значимости p=0,05. 

3.2.  Результат проведенного опроса участников 
исследования (n=3500) 

Социально-демографическая характеристика. Средний возраст опраши-
ваемых составил 39,3 года (медианный возраст 39,0 лет). Исследуемая когорта 
была представлена преимущественно женщинами (71,1%) в возрасте от 26 
до 55 лет, что может быть обусловлено их б льшим вниманием к своему состоя-
нию здоровья и обращаемостью за медицинской помощью. 

На момент включения в исследования большинство участников были трудо-
устроены (71,3%), об  отсутствии трудовой занятости сообщали 437 человек 
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(12,5%), проходили обучение в высших учебных заведениях 11,4% опрашиваемых, 
на долю пенсионеров пришлось 4,7%. Группа трудоустроенных людей являлась 
самой многочисленной и самой старшей по среднему возрасту. Также наблюдалась 
значительная доля медицинских работников (17,7% трудоустроенных). 

Анализ перенесенных случаев COVID-19. Около 2⁄3 анкетированных со-
общали об  одном подтвержденном случае COVID-19, 214 (6,1%)  — о  трех 
и более случаях заболевания. Подавляющее большинство пациентов перенесли 
заболевание в легкой или среднетяжелой форме, не требующей госпитализа-
ции. Однако у каждого седьмого (14,9%) была диагностирована пневмония. 
Среди госпитализированных пациентов (9,3%) более половины нуждались 
в кислородной поддержке, 1,5% находились в ОРИТ, что подчеркивает серьез-
ность течения болезни в этой подгруппе (табл. 3.1). 

Опрашиваемые чаще сообщали, что заболевание, вызванное SARS-CoV-2, 
сопровождалось повышением температуры тела (74,1%), одышкой (50,9%), 
снижением показателей сатурации крови ниже нормальных значений (22,1%), 
признаками нарушения сознания (12,1%) (рис. 3.1). 

Вакцинированы против коронавирусной инфекции 59,9% человек, при этом 
в исследуемой популяции «Гам-КОВИД-Вак» была наиболее часто используе-
мой вакциной, большинство вакцинированных (90,2%) получили лишь одну 
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дозу, что может указывать на преобладание однокомпонентной схемы (напри-
мер, «Спутник Лайт») (рис. 3.2). 

Таким образом, выборка характеризовалась преобладанием нетяжелых 
форм COVID-19, что согласовалось с общей возрастной структурой (средний 
возраст 39 лет без представителей группы 60+). Охват вакцинацией в когорте 
был высоким, со значительным преобладанием векторных вакцин отечествен-
ных производителей. 

Уровень стресса в острой фазе. Заболевание более чем у 48% пациентов со-
провождалось средним и высоким уровнем стресса, что указывает на значи-
тельное психологическое воздействие как самой инфекции, так и пребывания 
в сложной стрессовой ситуации, обусловленной факторами пандемии COVID-
19: страх за жизнь и неопределенность прогноза, госпитализация и пребывание 
в ОИТ с инвазивными вмешательствами (интубация, седация), одышка и дру-
гие угрожающие телесные симптомы, изоляция от близких, ограничение кон-
тактов, информационный поток и  дезинформация в  СМИ, стигматизация, 
страх заразить родных и др. 

Посещение специалистов до COVID-19: структура и причины. Анализ об-
ращений за медицинской помощью до перенесенного заболевания позволяет 
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Рис. 3.1. Показатели тяжести течения COVID-19 у опрошенных (в абсолютных величинах)



оценить исходное состояние здоровья и наличие фоновой патологии в исследуе-
мой группе. Для углубленного рассмотрения данного аспекта проведен анализ 
обращений к четырем специалистам: неврологу, психологу, психиатру и нарко-
логу (табл. 3.2). 

Данные показывают, что выборка разделилась поровну: 50% пациентов не 
имели задокументированных обращений к указанным специалистам, в то время 
как другие 50% — обращалась. Каждый третий пациент (35,8%) до COVID-19 
обращался к неврологу. Среди всех, кто хоть раз посещал указанных специали-
стов, эта доля возрастает до 71,6%, что указывает на высокую распространен-
ность неврологических жалоб в исходной рассматриваемой группе (рис. 3.3). 

Характерна и значительная доля обращений за психиатрической помощью: 
комбинированно, психолога и/или психиатра посещало в сумме около 25%. 
Важно отметить наличие группы пациентов (11,3%), консультировавшихся 
у нескольких специалистов, и особенно группы с комбинацией трех и более спе-
циалистов (4,8%). При рассмотрении последней группы можно говорить 
о сложной сочетанной патологии, что требует отдельного внимания при сопро-
вождении этих пациентов в постковидном периоде. 
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Рис. 3.2. Количество вакцинаций различными вакцинами (а) и количество вакцин 
на человека (б)



Обнаруженный выраженный «неврологический» и «психический» статус 
выборки может рассматриваться в качестве потенциально значимого предик-
тора как в восприимчивости к инфекции, так и в характере выраженности по-
стковидных симптомов. У пациентов с четко идентифицированными причи-

нами обращений преобладают проблемы, связанные с психическим здоровьем 
(10,2%), неврологическими (7,4%) и опорно-двигательными (6,4%) наруше-
ниями (табл. 3.3). 

Характерна незначительная доля соматической патологии: на кардиологи-
ческие и общесоматические жалобы приходилось менее 0,5% обращений, что 
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Рис. 3.3. Распределение обращений к специалистам



может быть связано как с низкой распространенностью данных патологий, так 
и с особенностями сбора данных. 

Исходно для значительной части выборки (35,7%) не было зафиксировано 
обращений к другим специалистам, что характерно для относительно молодой 
трудоспособной популяции. Однако у каждого четвертого-пятого пациента име-
лись указания на нарушения в нервно-психической сфере, которые в дальней-
шем требуют особого внимания в контексте анализа ПКС. 

Жалобы на состояние здоровья после COVID-19. Для комплексной оценки 
состояния пациентов после перенесенного COVID-19 был проведен анализ 38 
симптомов, на основе которых рассчитан ряд интегральных характеристик, 
позволяющих объективизировать тяжесть ПКС. Анализ показывает, что в сред-
нем пациенты испытывали 16,4 симптома из 38 оцениваемых. Средняя выра-
женность каждого симптома находилась на уровне 1,52 балла из 3. Пациенты 
были распределены по категориям тяжести. В зависимости от используемого 
алгоритма распределение существенно варьирует, что подчеркивает важность 
выбранного критерия (табл. 3.4). 

Выявлены 10 наиболее выраженных симптомов, отражающих ключевые 
проявления ПКС: 

1) быстрая утомляемость (средняя выраженность 1,38 при максимальном 3); 
2) тревога за близких (1,35); 
3) тревога за здоровье (1,14); 
4) слабость, бессилие (1,13); 
5) сонливость днем (1,13); 
6) плохая память (1,12); 
7) нарушения концентрации внимания (1,05); 
8) общее недомогание (1,02); 
9) низкая активность (1,00); 
10) тревога за работу (0,98). 
Таким образом, ПКС характеризуется преобладанием трех взаимосвязанных 

синдромов, которые охватывают 10 наиболее частых проявлений: астениче-
ского, тревожных явлений и когнитивных нарушений. 
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Астенический синдром (быстрая утомляемость (1,38), слабость, сонливость 
днем (1,13), общее недомогание (1,02), низкая активность (1,00)) проявляется 
хронической, изнуряющей усталостью, не проходящей после отдыха, ощуще-
нием бессилия и снижением физической и психической активности, что ука-
зывает на глубокую дисфункцию энергетического метаболизма и вегетативной 
нервной системы. 

Тревожные явления (тревога за близких (1,35), тревога за здоровье (1,14), 
тревога за работу (0,98)) отражают психосоциальные и эмоциональные послед-
ствия болезни, выражаясь в гипертрофированном беспокойстве о будущем, ка-
тастрофизации телесных ощущений и страхе потери социального и профессио-
нального статуса. 

Наконец, когнитивные нарушения (плохая память (1,12), нарушения кон-
центрации внимания (1,05)) составляют суть «мозгового тумана», затрудняя 
обработку информации, обучение и выполнение сложных задач, что в совокуп-
ности с астенией и тревогой приводит к выраженной дезадаптации и значи-
тельному снижению качества жизни. 

Восстановление привычного образа жизни после COVID-19. Среди паци-
ентов, давших конкретный ответ (n=1924), подавляющее большинство (68,5%) 

ожидают относительно быстрого возвращения к  привычной жизни в  срок 
до 3 месяцев после COVID-19. Лишь небольшая группа (8,5%) ожидает дли-
тельного (более 3 месяцев) восстановления или не верит в полное восстанов-
ление после болезни (табл. 3.5). 
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Полученные результаты свидетельствуют о наличии высокого уровня опти-
мизма относительно сроков восстановления, однако они могут не иметь отно-
шения к объективной оценке реабилитационного прогноза, особенно учитывая, 
что ПКС часто длится 6  месяцев и  более. Завышенные ожидания создают 
 высокий риск фрустрации, разочарования и вторичной депрессии через 3 ме-
сяца, когда симптомы сохранятся. Несоответствие между ожиданием быстрого 
выздоровления и реальностью хронического течения может привести к ухуд-
шению внутренней картины болезни (ВКБ), снижению мотивации к реабили-
тации и развитию или усилению тревожно-депрессивных расстройств. 

Тот факт, что лишь 8,5% пациентов ожидают длительного восстановления 
(>3 месяцев), указывает на недостаточную информированность широкой круга 
людей и, возможно, даже части медицинского сообщества о феномене ПКС 
(Long COVID), который по определению включает симптомы, персистирующие 
более 12 недель. Результаты подчеркивают необходимость в разработке психо-
образовательных программ (таких как «Школа пациентов») и в индивидуаль-
ных консультациях, направленных на  формирование реалистичной ВКБ 
и адекватных ожиданий от процесса реабилитации. 

Преморбидный фон и развитие ПКС. У респондентов была обнаружена 
значимая связь между уровнем стресса, а также навязчивых мыслей/страхов 
до COVID-19 и тяжестью постковидных нарушений: в 52,2% случаев высокий 
уровень стресса ассоциировался с наличием выраженных симптомов в постко-
видном периоде. Анализируя полученные результаты, можно предположить, 
что предшествовавшие психологические трудности являются основой тяжелых 
и длительных симптомов по причине не только психологической восприимчи-
вости, но и биологических механизмов (дисрегуляция гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси, хроническое воспаление, иммунная дисфункция), 
влияния поведенческих факторов (ухудшение сна, низкая физическая актив-
ность, вредные копинг‑стратегии), которые замедляют восстановление. 

Полученные результаты оправдывают системный учет уровня предшествую-
щего стресса при стратификации риска пациентов после COVID‑19 — необходи-
мость раннего скрининга психосоциальных факторов, приоритезации наблюдения 
и целевых интервенций (техники снижения стресса, когнитивно‑поведенческая 
терапия, программы улучшения сна и физической активности) у людей с высокой 
исходной стрессовой нагрузкой. 

На основе данных о состоянии здоровья до COVID‑19 были выделены два 
устойчивых кластера пациентов: кластер 0 (n=1412, 40,3%): средняя выражен-
ность симптомов — 38,70%, интегральная тяжесть симптомов — 38,6%; кла-
стер 1 (n=2088, 59,7%): средняя выраженность симптомов — 21,94%, интег-
ральная тяжесть симптомов  — 24,1%; а  также два постковидных кластера: 
кластер 0 (n=1327, 37,9%: средняя выраженность симптомов — 52,40%, ин-
тегральная тяжесть — 51,1% (тяжелая); кластер 1 (n=2173, 62,1%): средняя 
выраженность симптомов — 14,24%, интегральная тяжесть — 17,0% (легкая). 

68

Центральная нервная система и постковидный синдром



Анализ переходов между доковидными и постковидными кластерами выявил 
статистически значимую связь (2=255,654, p-value=0,0000), указывающую 
на наиболее вероятные переходы: пре-кластер 0  пост-кластер 0: 53,9% и пре-
кластер 1  пост-кластер 1: 72,9%, что свидетельствует о подтверждении гипотезы 
о значимости преморбидного фона в развитии постковидных нарушений: ис-
ходное состояние пациента, в особенности его психоневрологический статус, яв-
ляется значащим предиктором тяжести ПКС. Выделен профиль высокого риска 
(прекластер 0), характеризующийся повышенными уровнями стресса, а также 
неврологическими и психиатрическими симптомами в анамнезе. Пациенты дан-
ного профиля имеют в 1,76 раза более высокий риск развития тяжелого постко-
видного состояния. Также следует отметить, что обращение к психиатру или 
наркологу в анамнезе более чем в 2 раза увеличивает вероятность тяжелого ПКС. 
При этом каждый последующий специалист, к которому обращался пациент, 
увеличивает долю тяжелых симптомов в клинической картине. 

Бремя COVID-19. Для выявления отдельных групп, наиболее подверженных 
развитию ПКС, был проведен сравнительный анализ количества и выраженности 

симптомов в различных профессиональных категориях. Наибольшая широта по-
ражения (количество симптомов) наблюдалась среди работников стоматологии, 
реанимации и предпринимателей, в то время как инженеры, IT-разработчики 
и студенты демонстрировали наименьшее количество симптомов (рис. 3.4). 
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Рис. 3.4. Среднее количество постковидных симптомов по профессиональным категориям 
занятости



Практически во всех профессиональных группах подавляющее большин-
ство работников испытывают хотя бы один умеренно или сильно выраженный 
симптом. Важно отметить, что среди работников сфер медицины, предоставле-
ния услуг, экономики и финансов в 100% случаев наблюдались умеренно или 
сильно выражены симптомы ПКС. В большей степени они предъявляли жа-
лобы на быструю утомляемость (64,5–66,7%), тревогу о здоровье (65,4%), тре-
вогу за  близких (60,7%), общее недомогание (54,2%), сонливость днем 
(66,7%). Проведенный анализ позволил выявить основные категории профес-
сионального риска, отображенные в табл. 3.6. Таким образом, профессия яв-
ляется значимым фактором, влияющим на характер и выраженность симпто-
мов ПКС: работники здравоохранения (стоматологи, реаниматологи — больше, 
врачи-терапевты и хирурги — меньше), а также предприниматели и работники 

сферы IT и финансов в большей степени подвержены риску развития выра-
женных проявлений ПКС. Даже в группах с «низким риском» доля пациентов 
со значимыми симптомами превышает 40%, что подчеркивает повсеместное 
и серьезное влияние ПКС на трудоспособность населения. 

Сравнительный анализ ключевых показателей между вакцинированными 
(n=2118) и невакцинированными (n=1382) людьми позволил выявить важные 
различия. Наиболее выраженный эффект вакцинации наблюдался в отноше-
нии профилактики нарушения сознания (ОР=1,80), снижения АД (ОР=1,68). 
Также факт вакцинации был ассоциирован со снижением частоты госпитали-
заций на 24,8% (отсутствие вакцинации увеличивало вероятность госпитали-
зации на  32,9%). Вакцинированные пациенты в  среднем испытывали 
на ≥3 симптомов меньше, чем невакцинированные. При этом суммарная вы-
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раженность симптомов у вакцинированных пациентов была значительно ниже, 
что особенно заметно в группе с повторными случаями инфекции (разница 
в 7,4 балла) (рис. 3.5). 

3.3.  Результаты углубленного клинико-лабораторного,  
неврологического и нейропсихологического обследования 

(n=300) 
В группу вошло 300 пациентов, отобранных по результатам анкетирования 

со средним возрастом 38,7±11,5 лет: у 2⁄3 пациентов (69,0%) возраст составил 
от 18 до 45 лет, что указывает на охват молодого и трудоспособного населения, 
для которого и будут справедливы полученные результаты. Женщины состав-
ляли более двух третей от общего числа респондентов (78,3% против 21,7%). 

Клиническое обследование. На момент проведения обследования среднее ко-
личество сопутствующих заболеваний оказалось <1, при этом примерно у 2⁄3 па-
циентов было хотя бы одно заболевание и лишь у 23% — их сочетание, что под-
тверждает вывод о в целом молодой и здоровой группе исследования (табл. 3.7). 

Структура коморбидности являлась несколько нетипичной для последствий 
COVID-19, где обычно встречаются сердечно-сосудистые и эндокринные забо-
левания. На первом месте — заболевания ЖКТ (27,7%). При этом болезни 
ЖКТ и ЛОР-органов совокупно составляют 44,7% всей коморбидности. Доли 
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Рис. 3.5. Наличие симптомов у вакцинированных и невакцинированных обследованных: 
p<0,05 — статистически значимое различие; * p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001; NS — незначимо



заболеваний, обычно ассоциированных с тяжелым течением COVID-19, отно-
сительно невелики (табл. 3.8). 

Исследуемая группа пациентов в целом перенесла COVID-19 в более легкой 
или среднетяжелой форме, что, возможно, привело к иным долгосрочным по-
следствиям. Это может указывать на то, что сердечно-сосудистые и эндокрин-
ные осложнения, хоть и являются частыми, но не всегда составляют большин-
ство диагностированных коморбидностей в данной специфической группе, или 
что их проявления носят более скрытый характер. 

Подавляющее большинство пациентов (>93%) перенесли острую фазу 
COVID-19 в легкой или среднетяжелой форме, при этом преобладающим симп-
томом являлась лихорадка (81,9%). При преобладании легких форм заболева-
ния у  значительной части пациентов отмечались симптомы, указывающие 
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на вовлечение нижних дыхательных путей и системные осложнения (рис. 3.6): 
одышка (41,3%), пневмония (16,0%), нарушения сознания (18,4%). 

Несмотря на классификацию как «легкие» или «среднетяжелые», значитель-
ные доли пациентов демонстрировали симптомы, указывающие на серьезное 
системное вовлечение, а не просто на локальную респираторную инфекцию 
верхних дыхательных путей. Это подчеркивает, что даже «нетяжелый» COVID-
19 может оказывать глубокое влияние на различные системы организма. 

Также оценены результаты анализа данных КТ легких (табл. 3.9). Следует от-
метить, что доля пациентов с пневмонией КТ-1 (10,0%) намного превышает долю 

пациентов с КТ-2 и выше (6,7%). Доля пациентов с выраженным снижением 
 сатурации крови (SaO2≤93%) составляет 5,0%, что почти соответствует доле 
 пациентов с тяжелым течением (6,1%). Только 7,3% пациентов потребовалась 
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Рис. 3.6. Распределение клинических признаков в острой фазе COVID-19 (n=300)



госпитализация, то есть часть пневмоний протекала в нетяжелой форме и лечи-
лась амбулаторно. 

Среди обследованных участников 54,2% в свое время прошли вакцинопрофи-
лактику от COVID-19, при этом вакцины на основе вирусного вектора (Спутник 
V и Спутник Лайт) составляли абсолютное большинство — 76,3% всех упомина-
ний. Каждый пятый вакцинированный пациент (19,6%) получил комбинацию 
из разных препаратов. Наблюдалось 13 различных схем, большинство из которых 
являются малораспространенными. Доля зарубежных мРНК-вакцин (Pfizer, Mo-
derna) в совокупности крайне мала — около 2,3% от всех упоминаний. 

Анализ показал, что пациенты группы углубленного обследования в среднем 
испытывали 19 из 38 рассматриваемых симптомов в постковидном периоде, что 
характеризуется как полисимптомное состояние (табл. 3.10). 

Средняя выраженность каждого симптома находилась на уровне 1,61 балла 
из 3, что свидетельствовало об умеренно высокой интенсивности. При оценке 
по первому варианту комплексной оценки (количество симптомов + их выра-
женность) к тяжелой форме относилось подавляющее большинство пациентов 
(79,7%). Систематизация по второму критерию (сумма всех симптомов) давала 
более дифференцированное распределение, где преобладала умеренная форма 
(44,7%), а на тяжелую приходилось 20,7%. 

При оценке интегральных показателей наблюдалась сильная положитель-
ная корреляция (0,937) между количеством симптомов и суммарной выражен-
ностью (чем больше у пациента наблюдалось различных симптомов, тем в сред-
нем сильнее был выражен каждый из  них), при этом у  78,7% пациентов 
наблюдалось >10 симптомов, а у 17% пациентов имелась средняя выражен-
ность ненулевых симптомов >2,0 (что соответствует оценке «сильно» или 
«очень сильно» для большинства симптомов). 

Структура наиболее выраженных симптомов практически соответствовала 
данным, полученным в ходе масштабного анкетирования (n=3500): преобла-
дали быстрая утомляемость (82,0%), которая также имела наивысшую среднюю 
выраженность (1,69); симптомы, относящиеся к когнитивной сфере, такие как 
нарушение концентрации (74,0%), плохая память (70,7%), заторможенность 
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мышления (65,3%). Тревожные расстройства, сфокусированные на здоровье 
близких, собственном здоровье и работе, встречались у 64–80% пациентов, а на-
рушения сна были представлены двумя противоположными, но взаимосвязан-
ными состояниями: дневная сонливость (72,7%) и ночная бессонница (57,3%). 

Неврологическое и нейропсихологическое обследование. Неврологический 
осмотр выявил объективные и полиморфные признаки поражения нервной си-
стемы у значительной части пациентов с ПКС, даже при отсутствии в анамнезе 
тяжелого течения острого COVID-19. У 10,8% пациентов были обнаружены из-
менения функций черепных нервов (ослабление реакции зрачков, ухудшение 
аккомодации, птоз, паралич лицевого нерва). Асимметрия/изменение глубоких 
рефлексов отмечались в 11,3% случаев, истощение/отсутствие брюшных реф-
лексов — в 13,6%, патологические кистевые и стопные рефлексы — в 4,9% слу-
чаев. Мозжечковые нарушения (нистагм, неустойчивость, тремор), признаки 
поражения экстрапирамидной системы и эпилептический синдром выявлены 
с одинаковой частотой у 2,8% пациентов. Данные изменения достаточно серь-
езные, поскольку частота их выявления, превышающая 10% может указывать 
на возможное прямое вирусное повреждение нервных стволов или их ядер, на-
личие нейровоспаления или сосудистых микроизменений, затрагивающих эти 
структуры. 

Изменения глубоких и брюшных рефлексов (наиболее часто отмечаемые), 
а также появление патологических кистевых и стопных рефлексов, свидетель-
ствуют о нарушении проводящих путей в головном и/или спинном мозге (пи-
рамидный и экстрапирамидный тракт) или периферической нервной системе. 
Менее частые, но крайне важные, мозжечковые нарушения — признаки пора-
жения экстрапирамидной системы и  эпилептический синдром, указывают 
на вовлечение более специфических и критически важных зон головного мозга. 
Их наличие даже у небольшой доли пациентов подтверждает потенциально тя-
желые и разнообразные нейроинвазивные или поствирусные неврологические 
последствия. Выявленные нарушения представляют собой прочную органиче-
скую основу для многих субъективных жалоб пациентов с ПКС, включая ког-
нитивные нарушения, усталость и другие психоневрологические симптомы. 

У людей в постковидном периоде были наиболее распространены тревожно-
депрессивные расстройства (30%), инсомнии (14,6%), головная боль напря-
жения (13,1%), амнестический синдром (6,2%), персистирующие перцептив-
ные постуральные головокружения (3,1%), дистимия, мигрень, астенический 
синдром (по 2,3%), легкие когнитивные нарушения (1,5%) и др. 

Оценка когнитивных функций по шкале MoCA показала, что средний балл 
соответствовал нормальным референсным значениям (27,6±1,4) (табл. 3.11). 

При этом наибольшие трудности в выполнении заданий были обнаружены 
в субтесте «Отсроченное воспроизведение» (4,03±0,99), который оценивает со-
стояние долговременной механической памяти. Стоит также отметить, что ха-
рактер выполнения субтестов «Зрительно-конструктивные навыки» и  «Аб-
страктное мышление» выявлял определенную инертность действий пациентов, 
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выраженную в явлениях «застревания», необходимости дополнительного вре-
мени на принятие решения и перепроверке полученного результата. 

Таким образом, по результатам неврологического обследования у большин-
ства пациентов в постковидном периоде отмечались легкие когнитивные рас-
стройства, свидетельствующие о картине нейродинамических нарушений. 

Проведенное нейропсихологическое обследование позволило выявить сле-
дующие ведущие нарушения высших психических функций у людей в постко-
видном периоде: снижение механической и логической долговременной па-
мяти, недостаточность процесса запоминания (9,2±1,1 при норме 10), 
снижение объема внимания, значимые трудности при выполнении проб про-
странственного праксиса (ошибки были допущены у 43,6%) и оптико-про-
странственного гнозиса (лишь 5,7% справились без ошибок). 

Обращает на  себя внимание выраженность симптомов астении (73,9%) 
и  тревожно-депрессивной симптоматики (шкала HADS) на  клиническом 
уровне: тревоги (25,7%) и депрессии (14,5%) (рис. 3.7). 

В рамках оценки выраженности психопатологической симптоматики по ме-
тодике «Симптоматический опросник SLR-90» обнаружено значимое превы-
шение нормативных показателей по  таким шкалам, как: «Соматизация» 
(1,03±0,76) и «Обсессивность-компульсивность» (1,30±0,80), демонстрирую-
щие, что пациенты часто испытывают психологический дистресс, выражаю-
щийся через физические симптомы, такие как боли, дискомфорт в теле, серд-
цебиение, одышка или головные боли, даже если для них нет полного 
органического объяснения. 

Выраженная склонность к  обсессивно-компульсивным реакциям может 
проявляться в виде навязчивых мыслей о болезни, постоянных переживаний 
о своем здоровье, трудностей с концентрацией внимания, принятием решений. 
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При этом общий индекс тяжести симптомов, отражающий степень тяжести 
и интенсивность дезадаптирующих проявлений болезни, в 55,4% случаев вы-
ходил за рамки нормативных значений. 

Результаты опросника ВОЗКЖ-26 для пациентов с постковидным синдро-
мом свидетельствуют о значительном и многоаспектном ухудшении качества 
жизни, что является ожидаемым, но тревожным результатом (рис. 3.8). 

Наиболее критичным является крайне низкий показатель «Оценки состоя-
ния здоровья» (34,49 балла). Это глобальный индикатор, отражающий общее 
восприятие пациентами собственного здоровья, и его низкое значение означает, 
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Рис. 3.7. Результаты тестирования по шкале HADS (n=300)

Рис. 3.8. Результаты оценки качества жизни по шкале ВОЗКЖ-26 (n=300)



что подавляющее большинство чувствуют себя хронически нездоровыми, что 
может подорвать их мотивацию к восстановлению и усложнить адаптацию к по-
вседневной жизни. 

Второй по значимости проблемной областью является «Физическое здо-
ровье» (47,77 балла), указывающей на существенные нарушения: усталость, 
боль, низкий энергетический уровень, плохой сон. Этот результат полностью 
согласуется с доминирующими физическими симптомами постковидного син-
дрома, такими как хроническая усталость, одышка, миалгии и другие сомати-
зированные проявления. 

Показатели по «Психологической сфере» (52,78 балла) также достаточно 
низки, подтверждая наличие тревоги, депрессии, снижения настроения и ког-
нитивных затруднений. Несмотря на то, что «Социальные отношения» (56,38), 
«Окружающая среда» (59,87) и «Общая оценка качества жизни» (59,49) пока-
зывают более высокие баллы по сравнению с физическим и общим здоровьем, 
они все равно остаются значительно ниже оптимальных значений. 

Результаты оценки типов отношения к болезни по методике «ТОБОЛ» у па-
циентов с постковидным синдромом свидетельствуют о наличии диффузного 
типа реагирования на болезнь со следующими ведущими чертами: сенситив-
ность, ипохондричность, тревожность и эргопатичность. 

Преобладающий сенситивный тип (15,71±10,64) указывает на то, что боль-
шинство пациентов с чрезвычайно озабочены тем, как их болезнь и связанные 
с ней ограничения воспринимаются окружающими. Они могут испытывать 
сильный страх быть обузой, чувствовать себя неполноценными, стыдиться 
своих симптомов (особенно невидимых, таких как усталость или «мозговой 
туман») и избегать социальных контактов из-за опасений по поводу оценки 
или из-за невозможности соответствовать прежним социальным ролям. Это 
приводит к усилению социальной изоляции и снижению качества жизни, даже 
если прямые физические ограничения не так выражены. 

Высокая вариабельность и  значимость ипохондрического (14,15±39,50) 
и тревожного (10,53±11,84) типов свидетельствуют о том, что значительная 
часть пациентов демонстрирует чрезмерное внимание к своим телесным ощу-
щениям, склонность катастрофизировать симптомы, искать у себя признаки 
новых или более тяжелых заболеваний. Это особенно актуально для постковид-
ного синдрома с его полиморфной, часто флуктуирующей и труднообъяснимой 
симптоматикой. Сопутствующий значимый тревожный тип усиливает эту тен-
денцию, выражаясь в постоянных опасениях за свое здоровье, страхе рецидива 
или развития осложнений. Эти два типа отношения способствуют хронизации 
психологического дистресса, снижают доверие к врачам и могут приводить 
к чрезмерному поиску терапевтических стратегий. 

Наличие эргопатического компонента (13,10±12,62) указывает на то, что для 
многих пациентов работа или профессиональная деятельность являются цент-
ральной ценностью, а болезнь воспринимается как угроза для их трудоспособ-
ности и социальной значимости. Такие пациенты могут игнорировать или пре-
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уменьшать свои симптомы, пытаться «перетерпеть» их, продолжая работать 
на износ, что часто приводит к усугублению усталости, когнитивных наруше-
ний и замедлению восстановления. Это создает риск выгорания и хронизации 
симптомов из-за отсутствия адекватного отдыха и восстановления. 

Полученные результаты подчеркивают, что психологический аспект постко-
видного синдрома глубоко укоренен в дезадаптивных моделях отношения к бо-
лезни. Для эффективной реабилитации крайне важно не только купировать 
физические симптомы, но и проводить целенаправленную психокоррекцион-
ную работу, направленную на снижение тревоги, переосмысление телесных 
ощущений, помощь в принятии новой жизненной ситуации и формировании 
реалистичных ожиданий, а также на поддержку возвращения к профессио-
нальной деятельности. 

Таким образом, данные в рамках неврологического и нейропсихологического 
обследования указывают на наличие поражения преимущественно модально-
неспецифического мозгового фактора, то есть изменений в процессах актива-
ции/инактивации мозговых структур, способствующих, в том числе, возникно-
вению вышеупомянутых тревожно-депрессивных, астенических состояний, 
снижению качества жизни. Описанные расстройства свидетельствуют о веду-
щей роли поражения структур первого блока мозга по А. Р. Лурия, что находит 
свое подтверждение в результатах МРТ-исследований, которые будут описаны 
далее. Затронутыми оказались и некоторые корковые структуры второго блока 
мозга, связанные с реализацией пространственного фактора — теменно-заты-
лочные зоны коры, что также согласуется с радиологическими исследованиями. 

Общеклинические и биохимические показатели. Практически все показа-
тели клинического анализа крови у пациентов с перенесенной коронавирусной 
инфекцией демонстрировали статистически значимое отклонение от нормаль-
ного распределения (p<0,05). В большей степени эти изменения затрагивали 
относительное содержание лимфоцитов (31,94±7,37%). была обнаружена ожи-
даемая положительная корреляция между уровнем эритроцитов и гемоглоби-
ном (=0,725; p=0,0000), а также сильная отрицательная корреляция между 
сегментоядерными нейтрофилами и лимфоцитами (=–0,883; p=0,0000). 

Лейкопения наблюдалась у 13,7% участников, признаки анемии различной 
степени тяжести были выявлены у 7,3%, тромбоцитопения встречалась в 3% слу-
чаев. У четверти пациентов показатель СОЭ превышал нормальные значения. 

Наиболее значимым биохимическим маркером ПКС являлось повышение 
уровня ЛДГ, обнаруженное у 73,7% пациентов, что может являться индикато-
ром продолжающегося тканевого повреждении и клеточного стресса. Также от-
мечалось умеренное повышение содержания щелочной фосфатазы у 41%, что 
может указывать на нарушения костного и печеночного метаболизма. Анализ 
системы гемостаза выявил умеренные нарушения у четверти пациентов, пре-
имущественно в виде отклонений АЧТВ (33,3%) и ПТИ (24,3%). 
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Иммунологические данные. У  пациентов с  неврологическими наруше-
ниями при ПКС выявлены изменения субпопуляционного состава лимфоцитов 
значительное снижение уровня В-лимфоцитов, NK- и TNK-клеток (табл. 3.12). 

Сниженное содержание данных клеток может свидетельствовать об истоще-
нии иммунной системы в следствие длительной воспалительной реакции. 

Анализ иммунологических показателей в динамике показал, что наиболее 
выраженными данные изменения были у  пациентов, принявших участие 
на второй год исследования, особенно в отношении В-клеточного звена имму-
нитета. Показатели В-лимфоцитов статистически значимо ниже не только 
по сравнению с контролем, но и по сравнению с группой, первого года проекта 
(p<0,001). 

Содержание в крови IL-1, IL-6, TNF, характерных для классической вос-
палительной реакции, у людей с ПКС не отличалось от уровня условно здоро-
вых доноров. Следует отметить, что в первый год исследования наиболее значи-
мое повышение уровня было характерно для IL-5, IL-8, IL-13, IL-17 и MCP-1, 
при этом при контрольном определении во второй год исследования повышен-
ные уровни сохранялись для IL-5, IL-13 и IL-17, тогда как содержание IL-8 
и MCP-1 демонстрировало сниженные значения относительно группы конт-
роля (рис. 3.9). 

Известно, что IL-5 и IL-13 являются участниками иммунного ответа, опо-
средованного Th2 (Т-хелперами 2-го типа). При аллергических заболеваниях 
(например, при атопическом дерматите и бронхиальной астме) эти цитокины 
активно секретируются в ответ на продукцию гистамина и стимулируют эози-
нофилы к созреванию и выходу из костного мозга [23]. Роль этих цитокинов 
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Рис. 3.9. Сравнение медиан содержания цитокинов в крови, 2-й год, vs контроль: *p<0,05; 
**p<0,01; ***p<0,001
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при постковидных осложнениях не изучена, но при COVID-19 их уровни ста-
тистически достоверно повышались при более тяжелом течении заболевания, 
однако лишь на более поздних этапах заболевания, следующих за «цитокино-
вым штормом». В целом же иммунный ответ, опосредованный Th2, реже пре-
валирует у пациентов с тяжелым течением заболевания, а пациенты с астмой, 
несмотря на персистирующее воспаление в бронхиальном дереве, не являются 
уязвимой группой для COVID-19 [25]. 

Поскольку постковидные изменения часто сопровождаются неврологиче-
ской симптоматикой, важно рассмотреть роль специфических маркеров, отме-
ченных нами при постковидном синдроме, с позиции их воздействия на нерв-
ную систему. В исследовании Lins и Borojevic показано, что гены, кодирующие 
IL-5 и его рецепторы, экспрессируются в астроцитах нервной системы [18]. 
В недавних исследованиях было показано, что IL-5 является участником па-
тогенеза такого нейровоспалительного заболевания, как боковой амиотрофи-
ческий склероз [22], при котором возникает дисбаланс между Th1/Th2. Также 
повышенные уровни этого цитокина в сыворотке крови отмечались у пациентов 
с депрессивными расстройствами [10]. Несмотря на синергичность действия 
с IL-5, IL-13 в этом же исследовании не был отмечен как маркер усиления 
симптомов депрессивного расстройства. Однако в  недавних исследованиях 
было показано, что IL-13 является синаптическим медиатором и обладает ней-
ропротективными свойствами при черепно-мозговой травме [17]. 

На мышиных моделях ишемического инсульта было показано, что IL-13 ин-
дуцирует противовоспалительный ответ, уменьшая объем очага поражения 
и клеточную гибель [14]. При этом IL-13 предположительно реализует и ней-
ротоксические эффекты, хотя до сих пор преимущественно говорилось о его 
участии в переключении фенотипов макрофагов в микроглии с М1 на М2 [21]. 
Также было показано, что у пациентов с тяжелыми депрессивными эпизодами 
и попытками суицида в анамнезе уровни IL-13 значительно выше, чем у паци-
ентов без суицидальных наклонностей. В исследовании Leff Gelman и соавт. 
было показано, что концентрации цитокинов Th2 пула значительно выше у бе-
ременных с тяжелой депрессией, чем у здоровых женщин без жалоб на психи-
ческое здоровье [16]. IL-17 в литературе называют «незаметным усилителем» 
COVID-19 [20] ввиду того, что субпопуляция хелперных лимфоцитов Th17 
часто активируется при COVID-19 и способствует усилению «цитокинового 
шторма». В исследовании М. А. F. Quieroz и соавт. показано, что концентрации 
IL-17 значительно повышены как в острой фазе заболевания, так и при ПКС 
[27]. При этом Th17, основные продуценты и мишени для IL-17, выделяют 
в качестве участников органоспецифических аутоиммунных реакций, в том 
числе в ЦНС [28]. В отличие от IL-5 и IL-13, для которых более характерно 
нейропротективное действие, IL-17 способствует нарушению проницаемости 
ГЭБ, что может стимулировать развитие нейровоспаления [13]. Присутствие 
IL-17 в головном мозге и сыворотке крови было отмечено при болезни Паркин-
сона, болезни Альцгеймера, деменции с тельцами Леви. Показано, что уровни 
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сывороточного IL-17А выше у  людей с  генерализованным тревожным рас-
стройством, чем у здоровых доноров. 

Хемокины CCL2/MCP-1 и IL-8, также известный как CXCL8, выделяются 
как так называемые «константные» маркеры иммунного ответа при COVID-
19 — их уровни повышены у пациентов в острой фазе вне зависимости от ге-
новарианта вируса [14]. 

Первопричиной развития неврологических расстройств в  ПКС является 
нейротропность SARS-CoV-2, и его взаимодействие с клетками нервной си-
стемы. Полученные в рамках нашей работы данные дополнительно подтвер-
ждают, что иммунная дисрегуляция может способствовать развитию невроло-
гической симптоматики, особенно за  счет изменений в  цитокиновом звене 
иммунитета как важной составной части ПКС. 

Результаты иммуноферментного анализа и молекулярно-генетического 
обследования в отношении основных возбудителей инфекционных заболе-
ваний. Методом ИФА было установлено наличие антител к  SARS-CoV-2 
у 91,1% обследуемых. Результаты исследований показали в исследуемой вы-
борке высокую распространенность маркеров герпесвирусных инфекций: 
спектр антител класса IgG к ВЭБ и ЦМВ наблюдался в 92% и 95% случаев со-
ответственно, ВПГ-1,2 IgG — в 82,5%, HHV-6 IgG — в 21,8% случаев. Имму-
ноферментные признаки реактивации ВЭБ были выявлены у 7 пациентов, 
ЦМВ IgM у 9 и ВПГ-1,2 IgM — у 10 обследованиях. Anti-HBc были обнару-
жены у 31 участников, у 54,8% на этом фоне присутствовали Anti-Hbs в защит-
ном титре, что свидетельствовало о перенесенном вирусном гепатите В. Отмечен 
недостаточный охват специфической вакцинопрофилактикой против гепатита 
В, только 1⁄3 пациентов (34,2%) титр антител к поверхностному антигену ви-
руса был свыше 10 мМЕ/мл. Средний титр Anti-Hbs составил 41,3 мМЕ/мл. 
В 10 образцах методом ИФА были обнаружены Аг/Ат к ВИЧ, в четырех слу-
чаях обнаружены маркеры вируса гепатита С. 

В результате молекулярно-генетических исследований в образцах крови 257 
участников не было обнаружено РНК ВИЧ, ДНК ВГВ и ЦМВ, зафиксирована 
репликативная активность вируса гепатита С у двух пациентов. У 4 участников 
была обнаружена ДНК ВЭБ крови, при этом отсутствовала корреляция с ре-
зультатами ИФА-исследований: во всех случаях Ig класса M были отрицатель-
ными, у 4 — обнаружены EBV EA IgG. У двух пациентов отмечена реактивация 
ВГЧ 6-го типа (только у двух пациентов). Проведенный анализ показал отсут-
ствие сильных или умеренных статистически значимых зависимостей между 
полученными результатами вирусологических исследований и тяжестью тече-
ния COVID-19, а также различными нарушениями в постковидном периоде. 

Аутоиммунные показатели. При определении АНФ на клеточной линии 
HEp-2 AC-3 центромерный тип свечения выявлен в двух случаях (титр 1280), 
AC-5 ядерный крупногранулярный гомогенный, АС-21 митохондриальный, 
центромерный (АС-3) и ядрышковый типы свечения (AC-8,9,10) в одном слу-
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чае (640, 1280, 2560, 1280, 640 соответственно), АС-2,4 ядерный гранулярный 
тип свечения в 30 (от 160 до 2560) случаях. 

Результаты исследования АНЦА класса IgG были положительными в двух 
случаях (титр 320) с цитоплазматическим и перинуклеарным типом свечения 
для каждого. У 3 пациентов были обнаружены АНЦА класса IgG в титре 80, 
у 5 — пограничные показатели (титр 40). Антитела к ЭНА/ENA в сыворотке 
крови обнаружены в 6, парапротеин — в 2 случаях (1,43; 3,92 г/л). Таким об-
разом, пациенты в постковидном периоде могут быть подвержены риску мани-
фестации аутоиммунных процессов (системных васкулитов и других заболева-
ний соединительной ткани). 

Методом ИФА было установлено наличие антител к SARS-CoV-2 у всех об-
следуемых, IgG к ВЭБ и ЦМВ — в 93,8%, ВПГ-1,2 IgG — в 82,4%, HHV-6 
IgG — в 46,6% случаев. Признаки реактивации ВЭБ были выявлены у 3 паци-
ентов, ЦМВ IgM и ВПГ-1,2 IgM — у 5 пациентов. Anti-HBc были обнаружены 
у 10 участников. У 4 пациентов на фоне Anti-HBc отсутствовали Anti-HBs. 
Anti-HBs IgG выявлен в 32 образцах (24,4%). Средний титр Anti-Hbs составил 
109,75 мМЕ/мл. В 9 образцах методом ИФА были обнаружены Аг/Ат к ВИЧ, 
в одном случае обнаружены маркеры вируса гепатита С (коинфекция с ВИЧ). 

Генетическое обследование. У 130 участников исследования был изучены 
особенности аллельного распределения некоторых полиморфных локусов генов 
IL-6 (интерлейкин-6), IL-10 (интерлейкин-10), определяющих дифференци-
альную экспрессию этих медиаторов воспаления и, как следствие, вариабель-
ность интенсивности воспалительного каскада, который играет определяющую 
роль в патогенезе COVID-19 (табл. 3.13). 

Генетический анализ выявил выраженную ассоциацию полиморфных вари-
антов гена IL-6 с тяжестью клинических проявлений: генотип СС демонстриро-
вал четкую корреляцию с легкими и среднетяжелыми формами заболевания, 
тогда как генотип GG обнаруживает исключительную ассоциацию с тяжелыми 
случаями (p<0,001). Сниженная экспрессия IL-6, характерная для генотипа GG, 
может оказывать негативное влияние на ранние этапы формирования иммунного 
ответа, приводя к его дисрегуляции и неадекватному противовирусному ответу. 
Однако в контексте нейроковидных осложнений данный генотип, по-видимому, 
проявляет протективные свойства, что свидетельствует о вовлечении альтерна-
тивных патогенетических механизмов в развитие неврологических последствий. 
При исследовании полиморфного варианта (-819C>T) гена IL-10 было отмечено 
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отсутствие гомозиготного генотипа TT среди пациентов с тяжелым течением за-
болевания, однако статистическая значимость данного наблюдения не достигла 
порогового уровня (p>0,05). Этот факт может указывать на потенциальную, но 
не подтвержденную в текущем исследовании, связь между сниженной экспрес-
сией IL-10 (ассоциированной с аллелем T) и тяжестью заболевания. 

У обследуемых людей с признаками ПКС – зависимости от генотипов были 
оценены уровни TREC (рис. 3.10). 

Выявлена роль полиморфных вариантов (–174G>C) IL-6 (rs1800795) 
и (-819C>T) IL-10 (rs1800871) в модуляции иммунного ответа и патогенезе по-
стковидного синдрома, что согласуется с центральным положением цитокино-
вой регуляции в SARS-CoV-2-индуцированном воспалении. 

Также по результатам РТ-ПЦР у 40 пациентов в 97,5% случаев зарегистри-
ровано снижение уровня экспрессии транскриптов гена s100a12. В двух слу-
чаях уровень экспрессии снижался не более чем в 1,5 раза (|Ct|–0,8<0,5). 
Снижение в  клетках белой крови уровня экспрессии продуктов гена 
s100a12 коррелировало с риском формирования когнитивных нарушений. 

Полученные данные позволяют рассматривать упомянутые генетические 
маркеры как потенциальные детерминанты риска развития и тяжести отдален-
ных последствий COVID-19, однако их клиническая значимость определяется 
сложным взаимодействием в рамках гаплотипов и контекстом других генети-
ческих и эпигенетических факторов. 

Радиологическое обследование. Методами нейровизуализации (структур-
ная МРТ, 1H-магнитно-резонансная спектроскопия) обследовано 20 пациен-
тов, ранее перенесших COVID-19, подтвержденный методом ПЦР, в возрасте 
18–60 лет с жалобами на когнитивные или неврологические нарушения. У 13 
пациентов (65%) были выявлены очаговые изменения в головном мозге. 

Преобладающая локализация — лобные доли (85%), которые связаны с реа-
лизацией процессов активации/инактивации мозговых структур, а  также 
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Рис. 3.10. Взаимосвязь полиморфных вариантов (–174G>C) гена IL-6 и (–819C>T) гена IL-10 
с уровнем TREC у пациентов с постковидным синдромом. * p>0,05 (критерий Манна–Уитни)



 неспецифических функций памяти и внимания. Нарушения в данной области 
сопровождаются нарастанием астенических проявлений, нарушений сна, что 
также было выявлено и в рамках психоневрологических обследований данной 
группы пациентов. Расширение наружных субарахноидальных пространств об-
наружено у 16 пациентов с преобладающей локализацией в теменной области 
(все 16), отвечающей за реализацию пространственного фактора: ориентировка 
на местности, «лево-право», «верх-низ», способность определять расстояние 
между предметами и т.п. Полученный результат согласуется с данными нейро-
психологического обследования, где были выявлены значимые трудности при 
выполнении проб пространственного праксиса (ошибки допущены у 43,6%) 
и оптико-пространственного гнозиса (лишь 5,7% справились без ошибок). 

При проведении МР-спектроскопии результаты аналогично указывают 
на преимущественное поражение медиальных лобных долей (снижение пока-
зателя NAA/Cr у 45%) и правой теменной доли (повышение ml/NAA в правой 
теменной доле — 10%). Изменения области гиппокампа, функции которого 
связаны с реализацией процессов запоминания, хранения и воспроизведения 
информации, выявлены у 9 человек (45%), что также согласуется с данными 
обследования, где ведущими расстройствами когнитивных функций выступили 
снижение долговременной памяти и недостаточность процесса запоминания. 

Клинико-демографические профили пациентов с ПКС, выделенные на ос-
нове кластерного анализа, представлены в табл. 3.14. 

К основным характеристикам представителей кластера 0 можно отнести: 
умеренное преобладание женщин (66,7%), самый старший средний возраст — 
47,9 лет, COVID-19 в тяжелой форме (в анамнезе) — 71,4%, наличие наиболее 
выраженных эмоциональных нарушений (6,92%) при умеренных когнитив-
ных расстройствах в постковидном периоде. 

Тяжелое течение острой фазы означает, что эти пациенты испытывали вы-
раженные системные гипоксию и воспаление, имели осложнения со стороны 
различных органов и систем, а также могли нуждаться в интенсивной терапии, 
что само по себе является мощным фактором риска для развития долгосрочных 
физических и психоневрологических последствий. В постковидном периоде 
в данной группе отмечается специфический паттерн изменений: наиболее вы-
раженными являются эмоциональные нарушения (средний балл 6,92), в то 
время как когнитивные дефициты представлены в умеренной степени. Высо-
кий уровень эмоциональных нарушений, вероятно, включает симптомы тре-
воги, депрессии, посттравматического стресса и эмоциональной лабильности, 
что вполне ожидаемо после тяжелого и угрожающего жизни заболевания. Дан-
ный профиль указывает на комплексную картину последствий, где эмоцио-
нальный дистресс играет центральную роль, требуя целенаправленного психо-
логического и психиатрического вмешательства. 

К основным характеристикам представителей кластера 1 можно отнести: 
абсолютное преобладание женщины молодого среднего возраста (38,4 года) — 
100%; высокая частота встречаемости легких форм острой фазы COVID-19 
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(64,4%); наиболее выраженные когнитивные нарушения (11,11) при значи-
тельных эмоциональных последствиях в постковидном периоде. 

В группу вошли молодые женщины, у которых острое, преимущественно 
легкого течения заболевание в постковидном периоде привело к значительным 
и хроническим когнитивным и эмоциональным нарушениям, в основе которых 
могут лежать существенные метаболические и гормональные предикторы, не-
посредственно взаимосвязанные с женским полом. Такое предположение яв-
ляется важным, поскольку оно смещает фокус с тяжести острого заболевания 
как единственного предиктора ПКС, указывая на внутренние биологические 
особенности женского организма. Вероятно, речь идет о роли эстрогенов, кото-
рые известны своими иммуномодулирующими, нейропротекторными и проти-
вовоспалительными свойствами. С одной стороны, они могли способствовать 
более легкому течению острой фазы у молодых женщин, но с другой — их дис-
регуляция или нестабильность (например, связанные с менструальным ци-
клом, использованием гормональных контрацептивов или индивидуальной 
чувствительностью) могли стать причиной хронического низкоуровневого вос-
паления, митохондриальной дисфункции, дисбаланса нейротрансмиттеров или 
активации аутоиммунных процессов, которые лежат в основе когнитивных 
и эмоциональных нарушений. Это также согласуется с общей тенденцией более 
высокой распространенности аутоиммунных заболеваний и некоторых хрони-
ческих болевых синдромов у женщин. 

К основным характеристикам представителей кластера 2 можно отнести: ма-
лочисленность группы людей (2%) смешанного пола и среднего возраста; пре-
обладание легких форм острой фазы COVID-19; выраженность когнитивных на-
рушений (11,00) при минимальных эмоциональных последствиях (3,90). 

Данный фенотип ПКС специфический (малочисленность группы, встреча-
ется нечасто), однако внимание привлекают такие проявления, как как когни-
тивный дефицит в виде «мозгового тумана», проблемы с вниманием, памятью 
и скоростью обработки информации, несмотря на то что эмоциональный фон 
остается относительно стабильным, с крайне низким уровнем тревоги, депрес-
сии или эмоциональной лабильности. Такой паттерн предполагает, что когни-
тивная дисфункция у  этих пациентов, возможно, имеет органическое про-
исхождение, менее опосредованное психологическим дистрессом, что указывает 
на  потенциально различные нейробиологические механизмы развития 
по  сравнению с  группами, где когнитивные и  эмоциональные нарушения 
сильно коррелируют, и требует особого внимания при разработке персонали-
зированных реабилитационных стратегий, с акцентом на нейропсихологиче-
ские вмешательства. 

К основным характеристикам представителей кластера 3 можно отнести: 
абсолютное преобладание мужчин молодого возраста (36,1 года) — 100%; вы-
сокую долю встречаемости легких форм острой фазы COVID-19 (72,2%); уме-
ренные нарушения, касающиеся всех групп расстройств. Вероятно, это наиме-
нее пораженная группа людей, однако все же имеющая значимые 
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постковидные нарушения. Такой равномерный профиль умеренных наруше-
ний указывает на системное, но не катастрофическое воздействие вируса или 
проявление поствирусных патологических процессов. Несмотря на то, что ни 
в одной из областей (когнитивная, эмоциональная, интегральные нарушения) 
экстремальные последствия не проявляются, мужчины из этой группы сталки-
ваются с общим снижением качества жизни и функционирования. 

Метаболические, структурные и молекулярно-генетические факторы 
развития психоневрологических нарушений у  людей в  постковидном пе-
риоде. Тщательный анализ полученных результатов показал наличие значи-
мых различий в выраженности психоневрологических нарушений между груп-
пами пациентов с  разной степенью тяжести перенесенной острой фазы 
COVID-19 (p=0,027). Средние значения психоневрологического индекса про-
грессивно увеличивались от легкой (0,419) к среднетяжелой (0,426) и тяжелой 
(0,476) формам заболевания (рис. 3.11). 

Отмечено влияние степени тяжести перенесенного заболевания на выражен-
ность последующих психоневрологических нарушений в постковидном пе-
риоде (Cohen’s d=0,983). У пациентов, нуждавшихся в стационарном лечении 
острого COVID-19, развивались достоверно более высокие показатели психо-
неврологических нарушений (0,468±0,058) по сравнению с пациентами, пере-
несшими заболевание в амбулаторных условиях (0,421±0,059). Относительное 
увеличение выраженности нарушений в группе госпитализированных паци-
ентов составило 11,0%. Полученные данные позволяют предположить суще-
ствование критического порога тяжести заболевания, превышение которого 
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Рис. 3.11. Тренд зависимости нейропсихиатрических нарушений от степени тяжести острой 
фазы COVID-19



 существенно увеличивает риск развития когнитивных и эмоциональных по-
следствий. Корреляционный анализ выявил 13 статистически значимых взаи-
мосвязей между иммунологическими параметрами и показателями психонев-
рологического статуса (табл. 3.15). 

Преобладали корреляции умеренной силы, что свидетельствует о наличии 
устойчивых, но не абсолютных ассоциаций между иммунными процессами 
и психическими функциями. Цитокины демонстрировали наибольшую сред-
нюю силу корреляций с нейропсихиатрическими показателями (r=0,386). 

Заключение 
Полученные результаты исследования в определенной степени подтвердили 

уже накопленные сведения и знания, а также позволили приобрести авторам 
данной монографии уникальный опыт по наблюдению за людьми, перенесшими 
COVID-19, и новым медико-социальным явлением — постковидным синдро-
мом, который у миллионов людей во всем мире оставил свой негативный след. 

Трехлетнее анкетирование, охватившее 3500 человек, показало, что само за-
болевание и его последствия сопровождались появлением стресса у половины 
социально-адаптированных людей молодого возраста без анамнеза значимой со-
матической патологии и большого опыта лечения каких-либо серьезных заболе-
ваний. Тем не менее, важной отмеченной нами особенностью явилась высокая 
частота обращаемости за помощью к неврологу и психологу или психиатру до за-
болевания COVID-19, что, несомненно, нужно рассматривать в определенной 
степени преморбидным фоном для развития постковидных неврологических на-
рушений. И если ранее полагалось, что в группе риска в большей мере находятся 
пациенты, перенесшие COVID-19 в тяжелой или крайне тяжелой форме, то в на-
стоящее время долгосрочные последствия также наблюдаются у людей с легким 
течением заболевания, которым не требовалась госпитализация. 

Определены наиболее значимые проявления ПКС, к которым отнесены бы-
страя утомляемость, тревога за близких, здоровье и работу, слабость, бессилие, 
инсомния, плохая память, нарушения концентрации внимания, общее недо-
могание, низкая активность. Также на их основе были выделены три взаимо-
связанных синдрома: астенический, тревожных явлений и когнитивных нару-
шений. 
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Нами отмечено, что профессия человека может быть связана с характером 
и выраженностью симптомов ПКС: работники здравоохранения (стоматологи, 
реаниматологи — больше, врачи-терапевты и хирурги — меньше), а также 
предприниматели и работники сферы IT и финансов в большей степени под-
вержены риску развития выраженных проявлений ПКС. 

Выявлено положительное влияние вакцинации против COVID-19 по не-
скольким показателям, что подчеркивает значение данного метода профилак-
тики: значимо реже нарушались сознание и показатели гемодинамики у паци-
ентов в  остром периоде заболевания, снижалась частота госпитализаций 
и количество симптомов, которые испытывали вакцинированные пациенты 
по сравнению с невакцинированными. 

ПКС рассматривается нами как полисимптомное состояние, поскольку паци-
енты группы углубленного обследования в среднем испытывали 19 из 38 рассмат-
риваемых проявлений умеренно высокой интенсивности, а в неврологическом 
статусе, даже при отсутствии в анамнезе тяжелого течения острого COVID-19, 
у пациентов выявлялись изменения функций черепных нервов, глубоких реф-
лексов, мозжечковые нарушения, признаки поражения экстрапирамидной си-
стемы и эпилептический синдром, что может указывать на возможное прямое ви-
русное повреждение нервных стволов или их ядер, наличие нейровоспаления или 
сосудистых микроизменений, затрагивающих структуры периферической и цент-
ральной нервной системы — основы для многих расстройств у пациентов. Среди 
них преобладали тревожно-депрессивные нарушения, инсомнии, головная боль, 
астенический синдром, головокружения, а также легкие когнитивные нарушения, 
свидетельствующие о картине нейродинамических нарушений. 

На сохраняющуюся мозаичность и полиморфизм иммуновоспалительных 
и метаболических нарушений в рамках ПКС указывают подробно описанные 
в этой и других главах данной монографии результаты проведенных исследо-
ваний, включая лабораторные и нейрорадиологические. Следует особо отметить 
палитру изменений звеньев иммунитета (снижение количества В-клеток, ди-
намические изменения в составе цитокинов и др.), подчеркивающую перси-
стирующую иммунную дисрегуляцию, которая может способствовать развитию 
неврологической симптоматики как важной составной части ПКС, повышать 
риск манифестации аутоиммунных процессов (системных васкулитов и других 
заболеваний соединительной ткани). 

Полученные результаты подчеркивают важность всех аспектов психоневро-
логических последствий COVID-19 и проявлений ПКС в ассоциации с резуль-
татами углубленного обследования, требующих оптимизации клинико-диагно-
стических и реабилитационных подходов в данной группе пациентов, когда 
важным является не только купирование физических проявлений, но и целе-
направленная комплексная индивидуализированная (основанная на выявлен-
ных фенотипах ПКС) восстановительная работа, направленная на восстанов-
ление полноценного соматического и когнитивного потенциала и улучшение 
качества жизни человека, возвращение к профессиональной деятельности. 
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ГЛ А В А 4 

ВА К Ц И Н А Ц И Я К А К КО М П О Н Е Н Т П Р О Ф И Л А К Т И К И 
КО Р О Н А В И Р У С Н О Й И Н Ф Е К Ц И И. ПО С Т В А К Ц И Н А Л Ь Н Ы Е 

П С И ХО П АТ О Л О Г И Ч Е С К И Е И Н Е В Р О Л О Г И Ч Е С К И Е 
П О С Л Е Д С Т В И Я 

В. В. Рассохин, С. М. Харит, И. М. Улюкин, К. К. Тихомирова 

В настоящее время во всем мире для профилактики коронавирусной инфек-
ции продолжают использоваться различные типы вакцин. Несмотря на обще-
признанную эффективность, остаются нерешенными вопросы, связанные с без-
опасностью их введения, риском развития нежелательных поствакцинальных 
последствий. Неврологические расстройства, связанные с сосудистыми, им-
мунными, инфекционными, функциональными и  иными факторами после 
вакцинации против COVID-19, частота и механизмы их возникновения, кли-
нические проявления, течение и  прогноз значительно различаются и  не 
до конца изучены, некоторые из них могут представлять собой рецидив ранее 
перенесенных неврологических расстройств или впервые возникшие заболе-
вания. Частота тяжелых неврологических расстройств относительно низка, 
большинство из них обратимы или поддаются лечению. 

Таким образом, преимущества вакцинации перевешивают риск заражения 
COVID-19, особенно среди уязвимых групп населения. 

В главе представлены обобщенный анализ информации о нервно-мышеч-
ных и психоневрологических нарушениях, выявлявшихся в поствакцинальном 
периоде после вакцинации против инфекции COVID-19, оценка возможной 
причинно-следственной связи, а также подходы к дифференциальной диагно-
стике, предотвращению и терапии последствий, как связанных, так и не свя-
занных с применением наиболее распространенных вакцин. 

4.1.  Вакцинация и формирование иммунитета при 
COVID-19 

Фундаментальная концепция вакцинации основана на принципе формиро-
вания «иммунной памяти», и в данном случае вакцину можно рассматривать 
как биологический/биохимический продукт, который может быть введен для 
«безопасного» вызывания иммунного ответа, обеспечивающего «защиту» от ин-
фекции и/или заболевания при последующем контакте с патогеном. Термин 
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«защита» относится к состоянию, при котором у человека не разовьется заболе-
вание после контакта с патогеном. Вакцина содержит определенные антигены, 
которые либо получены из патогена, либо синтезированы синтетически и пред-
ставляют собой его компоненты. Данные антигены способны вызывать иммун-
ный ответ у хозяина, который иммунная система затем запоминает, и, следова-
тельно, защищает хозяина от  последующих контактов с  этими патогенами. 
Адаптивный иммунный ответ опосредуется В-клетками, вырабатывающими ан-
титела (гуморальный иммунитет), и Т-клетками (клеточный иммунитет). 

Таким образом, все вакцины, используемые в повседневной практике, обес-
печивают защиту посредством индукции антител. 

Рассматриваемые антигены обычно представляют собой различные белко-
вые компоненты патогена, но в редких случаях против бактериальных инфек-
ций также использовались полисахаридные вакцины. Эффективность вакцины 
измеряется с точки зрения защиты, которую она обеспечивает, и может быть 
оценена по конечным точкам клинического применения, таким как предотвра-
щение инфекции, снижение тяжести заболевания или снижение частоты гос-
питализаций и/или смертей, а также безусловной безопасности применения 
в различных клинических ситуациях. 

Вакцины против COVID-19 и механизмы их действия 
Новая коронавирусная инфекция, являясь серьезной глобальной проблемой 

здравоохранения, побудила к применению широкого арсенала методов первич-
ной и вторичной профилактики, направленных на снижение заболеваемости 
и смертности, а также новых средств терапии (противовирусные препараты, 
сыворотки, моноклональные антитела). Было разработано более 300 вакцин, 
основанных на  различных принципах: традиционных (инактивированные 
и аттенуированные коронавирусы, рекомбинантные субъединичные белки), 
а также достаточно новых для массовой вакцинации. Вакцины против COVID-
19 включают в себя матричную РНК (мРНК), вектор, белковую субъединицу 
и инактивированные/ослабленные цельные вирусные вакцины. Вакцины про-
тив COVID-19 запускают иммунную систему для выработки антител против 
SARS-CoV-2. Вакцины используют структуру, схожую со спайковым белком 
(S), который присутствует на поверхности SARS-CoV-2 и используется для эн-
доцитоза вируса в клетки-хозяева. 

Сконструированные мРНК-вакцины против COVID-19, а именно Pfizer-Bio-
NTech (BNT162b2) и  Moderna (мРНК-1273), предоставляют клеткам «ин-
струкции» по синтезу S-белка, что затем приводят к выработке защитных ан-
тител. После доставки инструкций введенная мРНК разрушается и  не 
проникает в ядро клеток-хозяев. В векторных вакцинах против COVID-19, 
таких как Ad26.COV2.S, Спутник V (rAd26-S и rAd5-S) и ChAdOx1 nCoV-19 
SARS-CoV-2 (AstraZeneca/Covishield), генетический материал встраивается 
в вирусный вектор. Вектор доставляет генетический материал в клетки-хозяева, 
которые производят копии белка S на своей поверхности. Иммунная система 
реагирует, вырабатывая антитела и защитные мононуклеарные лейкоциты, 
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такие как лимфоциты и плазматические клетки. Вакцины против COVID-19 
на основе белковых субъединиц, такие как Novavax (NVX-CoV2373), содержат 
только безвредный белок S, который стимулирует иммунную систему. Инакти-
вированные или ослабленные вакцины против COVID-19 не вызывают забо-
левание, но тем не менее стимулируют иммунную систему, например, Covaxin 
(Индия), а также CoronaVac и Sinopharm (Китай). Не так давно были пред-
ставлены двухвалентные вакцины против COVID-19 (Moderna и Pfizer-Bio-
NTech), которые включают компонент исходного штамма вируса для обеспече-
ния широкой защиты от  COVID-19 и  компонент варианта омикрон для 
обеспечения лучшей защиты от COVID-19, вызванного вариантом SARS-CoV-
2 омикрон, и разрешены для использования в качестве однократной бустерной 
дозы не менее чем через 2 месяца после завершения первичной или бустерной 
вакцинации у лиц старше 12 лет. 

Массовое применение вакцин начиналось практически сразу после IIb или 
III фазы исследования после утверждения национальными регулирующими 
органами страны производителя. Вакцинация от новой коронавирусной ин-
фекции в РФ активно начата 05.12.2020 г., а с 06.12.2021 г. иммунизация уже 
была включена в календарь профилактических прививок по эпидемическим 
показаниям. По данным анализа, проведенного в Санкт-Петербурге в 2021 г., 
установлено, что у привитых людей кумулятивная инцидентность новой коро-
навирусной инфекцией в 9 раз ниже по сравнению с невакцинированными, 
а риск развития форм заболевания, требующих лечения в условиях стационара, 
и частота летального исхода также статистически значимо ниже у привитых 
по сравнению с непривитыми. 

По состоянию на 01.03.2024 г. в РФ против COVID-19 было вакцинировано 
89 081 596 человек, при этом 79 702 396 получили полный курс вакцинации. 
Однако только 1⁄4 привитых (20 829 310) ревакцинирована. Вероятно, одной 
из причин является то, что в 2023 г. число зарегистрированных заболевших 
снизилось по сравнению с 2022 г. (по данным Роспотребнадзора за 2022 г.— 
12 048 431 случай, а за 2023 г.— 2 067 704). Это обусловлено рядом факторов: 
изменением патогенности и инвазивности возбудителя, что привело к менее тя-
желым формам заболевания, меньшей обращаемости к врачам, снижением ди-
агностики, а также созданной в предшествующие годы иммунной прослойкой 
за счет переболевших и привитых. 

Стали высказываться мнения, что вакцинация уже не актуальна. Однако за-
болевание не исчезло, так, в период 12–18.02.2024 г. было зарегистрировано 
28 257 новых случаев. Надзор за респираторными вирусными инфекциями, 
проводимый во всем мире, подтверждает, что коронавирусная инфекция 
встраивается в структуру сезонных возбудителей, следовательно, остается важ-
ным решение вопроса о необходимости прививок, как первичной вакцинации, 
так и ревакцинации. 

Охват вакцинацией против коронавирусной инфекции в последние два года 
во всем мире существенно меньше, чем в период пандемии (рис. 4.1). 
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Однако вопросы, касающиеся эффективности, безопасности и необходимо-
сти продолжения иммунизации, в частности включения в сезонный вариант 
вакцинации остаются актуальными. На основании проведенных многочислен-
ных исследований можно констатировать, что на сегодняшний день заболева-
нию COVID-19 подвержены как вакцинированные, так и неиммунизирован-
ные люди, при этом риск заболеть у неиммунизированных в 1,5 раза выше, чем 
у вакцинированных, риск госпитализации в связи с тяжестью состояния у не-
иммунизированных, не имеющих в  анамнезе сопутствующих заболеваний, 
более чем в 3 раза выше, чем у вакцинированных. 

Важно также отметить, что удельный вес умерших вакцинированных 
в структуре летальности в 1,5–2 раза меньше, чем неиммунизированных людей, 
у которых максимальный риск летального исхода сохраняется в возрасте 65–
75 лет, а также при наличии 3–7 сопутствующих заболеваний сердечно-сосу-
дистой, мочевыделительной, пищеварительной систем, болезней обмена ве-
ществ или злокачественных новообразований. 

Негативное или настороженное отношение к вакцинации против COVID-19 
можно объяснить рядом причин: 

— снижением риска тяжелых форм заболеваний; 
— быстрой изменчивостью возбудителя, что может влиять на эффектив-

ность прививок; 
— психологической усталостью от интенсивной массовой вакцинации в пе-

риод пандемии; 
— боязнью поствакцинальных осложнений в целом; 
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Рис. 4.1. Данные о еженедельном применении вакцин против COVID-19 в мире с 02.12.2020 
по 12.08.2024 (https://ourworldindata.org/covid-vaccinations)



— настороженным отношением к вакцинам в целом, которое по данным со-
циологических исследований после пандемии выросло не только среди общей 
популяции, но и среди медицинских работников; 

— рекомендациями ВОЗ и профессиональными организациями во многих 
странах проведения вакцинации против коронавирусной инфекции в первую 
очередь для групп риска (постепенно такой же подход формируется и к профи-
лактике гриппа). 

В США охват взрослых вакцинацией против коронавируса к началу 2025 г. 
остановился примерно на уровне 21%, что было самым низким показателем с мо-
мента появления этих вакцин и составляло половину охвата вакциной против 
гриппа (42%) за тот же период. Это определило проведение исследования для 
получения современных данных для обоснования политики вакцинации в сезоне 
2025–2026 гг. Изучали эффективность вакцины против COVID-19 и гриппа вве-
денных в один день (164 132 участника), в сравнении с группой, получивших 
только вакцину против гриппа (131 839 участников), в период с 3 сентября по 31 
декабря 2024 г. Наблюдение за участниками проводилось в течение 180 дней. 
Через 6 месяцев наблюдения расчетная эффективность составила 29,3% (95% 
доверительный интервал [ДИ] от 19,1 до 39,2) в отношении обращений в отде-
ление неотложной помощи, связанных с COVID-19 (разница риска на 10 000 че-
ловек: 18,3; 95% ДИ от 10,8 до 27,6), в отношении госпитализаций 39,2% (95% 
ДИ от 21,6 до 54,5) и 64,0% (95% ДИ от 23,0 до 85,8) в отношении смертей, свя-
занных с COVID-19. Эффективность вакцины в отношении совокупности этих 
исходов составила 28,3% (95% ДИ 18,2–38,2). Снижение риска ассоциировалась 
с возрастом (<65 лет, 65–75 лет и >75 лет), наличием или отсутствием основных 
сопутствующих заболеваний и статуса иммунокомпетентности. 

В рекомендациях международной ассоциации по иммунодефицитным со-
стояниям, опубликованным в октябре 2025 года, указывается, что вакцинация 
от COVID-19 среди лиц с ослабленным иммунитетом обеспечивает снижение 
числа госпитализаций от 33 до 56%, частоты критических заболеваний (VE 
40%, 95% ДИ 26–51; средняя степень достоверности данных) и смертности (VE 
61%, 95% ДИ 36–77), а также числа обращений в отделения неотложной по-
мощи/скорой помощи (VE 34%, 95% ДИ 22–45) и амбулаторных посещений 
(VE 40%, 95% ДИ 19–55; средняя степень достоверности данных). В документе 
говорится, что все лица с иммунодефицитом в возрасте ≥6 месяцев должны по-
лучить как минимум одну дозу вакцины против COVID-19 текущего сезона, 
а  дополнительные дозы  — на  основе истории вакцинации и  клинической 
оценки. Члены семьи и близкие контакты должны быть своевременно вакци-
нированы от COVID-19 для снижения риска передачи инфекции. Даются под-
робные рекомендации периодов проведения вакцинации в зависимости от за-
болевания и терапии. 
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4.2.  Нерешенные и противоречивые вопросы вакцинации 
на фоне мутаций SARS-CoV-2 

Усилия по созданию безопасных и эффективных вакцин против SARS-CoV-
2 уже в самом начале пандемии COVID-19 были беспрецедентными. К июлю 
2021 г. на стадии доклинических испытаний находились 184 вакцины-канди-
дата от COVID-19, 105 — на стадии клинических исследований, а 18 вакцин 
одобрены для экстренного использования по крайней мере одним регулирую-
щим органом. Среди них  — инактивированные, субъединичные вакцины, 
а также вакцины на основе вирусных векторов и нуклеиновых кислот. Это пер-
вый случай в истории вакцинологии, когда вакцины на основе нуклеиновых 
кислот были одобрены для использования в программах общественного здра-
воохранения. К середине 2021 г. по всему миру было использовано для вакци-
нации 3 млрд доз вакцины против COVID-19, в основном в странах с высоким 
уровнем доходов. 

Разнообразие вакцин и поспешность их применения, обусловленная высо-
кой летальностью пациентов, инфицированных вирусом SARS-CоV-2, вызвали 
многочисленные споры об обязательной вакцинации, ревакцинации, опасно-
сти осложнений и др. В динамике наблюдения за мутацией вируса показано, 
что в течение короткого времени от вируса отошли штаммы альфа, бета, дельта, 
омикрон и др., а выпускаемые вакцины были ориентированы на выделенный 
первичный штамм, что ставило под сомнение целесообразность вакцинации. 
Этот вопрос до  настоящего времени не решился как со знаком плюс, так 
и минус. К этой проблеме добавились судебные разбирательства в ряде стран 
по поводу осложнений и смертей на фоне вакцинации. 

Консультативная группа ВОЗ продолжает следить за генетической и анти-
генной эволюцией вариантов SARS-CoV-2, в том числе XBB.1.5, JN.1, KP.2, 
XEC, LP.8.1, NB.1.8.1, XFG и потенциально новых вариантов SARS-CoV-2, 
включая BA.3.2, иммунным ответом на инфекцию и эффективностью вакцин 
против COVID-19 в отношении циркулирующих вариантов. 

В Российской Федерации, как и в мире в целом, в 2020–2022 гг. циркули-
рующие штаммы коронавируса вируса менялись. В 2020 г. до проведения вак-
цинации преобладал исходный «уханьский» штамм коронавируса, в 2021 г.— 
штамм дельта, в этот период большая часть включенных в исследование полу-
чили первичную вакцинацию, а  ревакцинации проведены в  конце 2021  г. 
и в 2022 г., в это время циркулировали варианты вируса омикрон. Системати-
ческие обзоры и метаанализы, проведенные 2022–2023 гг., выявили, что риск 
повторного заражения, начиная с июля-августа 2022 г., когда начали циркули-
ровать новые варианты омикрон (BQ.1 и XBB), был значительно выше, чем 
при предыдущих штаммах COVID-19, как у ранее болевших лиц, так и у ранее 
привитых и ревакцинированных. Заболевание протекало легче, но заболевших 
было больше. В этот период обсуждался вопрос эффективности повторных ре-
вакцинаций препаратами на основе исходных вариантов вируса, в частности, 
необходимость ревакцинаций каждые 6  месяцев для достаточно большой 
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группы людей, а также важность смены антигена вакцины. В марте 2023 г. стра-
тегическая консультативная группа экспертов ВОЗ по иммунизации (SAGE) 
на основании степени риска тяжелого течения COVID-19 и смерти, несмотря 
на отсутствие пока новых вариантов вакцин, подтвердила важность повторных 
иммунизаций «старыми» вакцинами людей с  факторами риска, выделив 
группы высокой, средней и низкой приоритетности. 

Проведенное группой ученых (Тихомирова К.К., Харит С.М. и др., 2024), ис-
следование показало, что действительно даже при смене возбудителя для сни-
жения заболеваемости коронавирусной инфекцией необходимы вакцинация 
и ревакцинации. Согласно полученным результатам, заболеваемость привитых 
людей в тот же эпидемический период времени в 2,8 раза меньше, чем у непри-
витых, а у получивших 2-ю и 3-ю ревакцинацию — в 4 раза ниже, чем у людей, 
получивших только вакцинацию, и в 2 раза ниже, чем у тех, кто получил первую 
ревакцинацию. Особенно это оказалось актуальным для тех, кто имеет хрони-
ческое заболевание: у получивших первичную вакцинацию и две ревакцинации 
отмечалось снижение заболеваемости в 6,1 раза по сравнению с теми, кто был 
привит только первичным комплексом прививок, никому из привитых не по-
требовалось лечение в условиях ОРИТ при развитии COVID-19. Несмотря на то, 
что тяжесть течения, смертность и серьезные исходы среди лиц старше 60 лет 
были одной из ведущих проблем в мире, заражение этих людей во многом об-
условлено контактом с родственниками среднего возраста. Это необходимо учи-
тывать при разработке показаний к ревакцинации против коронавирусной ин-
фекции в будущем — прививать не только тех, кто болеет тяжелее, но и тех, кто 
может быть источником инфекции, в частности, медицинских работников. 

К этому же выводу пришли в 2023 г. эксперты SAGE, пересматривая свою 
позицию по перспективам вакцинации против коронавирусной инфекции и ре-
комендуя проводить ревакцинацию лицам высокого приоритета. Это пожилые 
люди; молодые люди с хроническими заболеваниями сердечно-сосудистой, эн-
докринной, дыхательной систем; люди с иммунодефицитными состояниями, 
включая детей в возрасте 6 месяцев и старше; беременные; а также медицин-
ские работники, работающие с коронавирусной инфекцией. 

Важно проведение дальнейших исследований, чтобы подтвердить и проана-
лизировать рассмотренные клинические наблюдения, определить их при-
чинно-следственную связь, изучить механизмы патогенеза и изучить влияние 
других препаратов вакцины против инфекции COVID-19, используемых в раз-
ных странах мира, так как появляются новые штаммы вируса SARS-CoV-2, 
более или менее опасные для медико-психологической и санитарной безопас-
ности. Так, в апреле 2024 г. появилась группа новых штаммов этого вируса, из-
вестных как варианты FLiRT (на основе технических названий двух мутаций 
вируса SARS-CoV-2, которые являются подвариантами штамма омикрон). 
Указанные и более поздние штаммы с тех пор стали преобладающими в боль-
шинстве стран мира, в том числе и в России, очевидным остается тот факт, что 
поскольку все люди разные, у  человека клинические симптомы и  тяжесть 
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 заболевания инфекцией COVID-19 обычно меньше зависят от того, каким ва-
риантом вируса он был поражен, а больше — от его иммунного статуса и общего 
состояния здоровья. 

Оценка эффективности вакцинопрофилактики в  последние годы стала 
включать и неспецифический эффект вакцин. Оказалось, что тренировочный 
эффект на иммунную систему за счет эпигенетического перепрограммирования 
клеток, в первую очередь системы врожденного иммунитета, характерен не 
только для «рутинных» вакцин против туберкулеза, кори, полиомиелита, 
АКДС, но и для вакцин против коронавируса. Исследования воздействия одной 
из вакцин на иммунную систему показало, что помимо ожидаемой индукции 
гуморального иммунитета, инактивированная вакцина против коронавирусной 
инфекции индуцировала множественные комплексные иммунные ответы, 
включая значительное увеличение доли CD16+ моноцитов, активацию путей 
презентации антигена моноцитами; повышение активации CD8+ Т-клеток, на-
ряду с усилением активации CD4+; значительное усиление межклеточных ком-
муникаций между врожденными адаптивным иммунитетом; а также индукцию 
регуляторных CD4+ Т-клеток и коингибиторных взаимодействий для поддер-
жания иммунного гомеостаза. 

Появились результаты исследования о позитивном влиянии вакцин против 
коронавируса на основе мРНК при онкологических заболеваниях. Известно, 
что ингибиторы иммунных контрольных точек (ИКТ) увеличивают выживае-
мость многих онкологических пациентов. Персонализированные мРНК-вак-
цины против рака сенсибилизируют опухоли к ИКТ, направляя иммунные 
атаки на предварительно выбранные антигены, но персонализированные вак-
цины ограничены сложными и длительными производственными процессами. 
Авторы показали, что мРНК-вакцины, нацеленные на SARS-CoV-2, также сен-
сибилизируют опухоли к ИКТ. В доклинических моделях мРНК-вакцины про-
тив SARS-CoV-2 привели к значительному повышению уровня интерферона I 
типа, что позволило клеткам врожденного иммунитета активировать CD8+ Т-
клетки, нацеленные на антигены, ассоциированные с опухолью. Аналогичные 
корреляты ответа на вакцинацию обнаружены у людей, включая повышение 
уровня интерферона I типа, миелоидно-лимфоидную активацию у здоровых 
добровольцев и экспрессию PD-L1 в опухолях. Более того, введение мРНК-
вакцин против SARS-CoV-2 в течение 100 дней связано со значительным улуч-
шением медианной и трехлетней общей выживаемости пациентов с немелко-
клеточным раком легкого или метастатической меланомой, получавших 
лечение ИКТ, которые получили мРНК-вакцину COVID-19 в течение 100 дней 
после начала лечения в нескольких крупных ретроспективных когортах. Эти 
результаты демонстрируют, что клинически доступные мРНК-вакцины, тарге-
тирующие неопухолевые антигены, являются мощными иммуномодуляторами, 
способными сенсибилизировать опухоли к иммунотропной терапии ИКТ. 

Вакцинация индуцирует синтез провоспалительных и противовоспалитель-
ных цитокинов, поддерживая иммунный гомеостаз. Помимо защиты от целе-
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вого патогена, вакцины могут обеспечивать защиту от близкородственных па-
тогенов, имеющих консервативные антигенные эпитопы. Вакцины также по-
казали параспецифические эффекты, которые являются неспецифическими 
или гетерологичными и защищают или снижают восприимчивость хозяина 
к несвязанным инфекционным и неинфекционным заболеваниям. Необходимо 
исследовать и пожинать плоды многих вторичных преимуществ вакцин с по-
мощью соответствующих клинических исследований. 

В то же время с момента начала массовой вакцинации против коронавирус-
ной инфекции начали регистрировать побочные проявления, из которых мио-
кардит после применения м-РНК-вакцин и вакциноиндуцированная тромбо-
патическая тромбоцитопения после введения аденовекторных вакцин, 
признаны ВОЗ серьезными связанными с вакцинами побочными проявле-
ниями (осложнениями). 

Тромбоз с синдромом тромбоцитопении редкое нежелательное явление, о ко-
тором сообщалось у привитых вакцинами на основе нереплицирующихся аде-
новирусных векторов (вакцина AstraZeneca COVID-19 ChAdOx-1 и Johnson & 
Johnson (J&J) Janssen COVID-19 Ad26.COV2-S). Кумулятивная заболевае-
мость от 0,5 до 6,8 случаев на 100 000 для вакцины ChAdOx-1 выше у женщин 
и пациентов в возрасте <60 лет в течение 3–30 дней после вакцинации. 

Термин «вакцинальная иммунная тромботическая тромбоцитопения» 
(ВИТТ) введен в классификацию и ВОЗ рекомендует использовать его, когда 
обнаружены антитела против фактора тромбоцитов 4 (PF4), активирующие 
тромбоциты, и альтернативного диагноза не существует. Предложенная схема 
диагностики ВИТТ представлена на рис. 4.2. 

Высказываются гипотезы по  механизму развития ВИТТ. Аденовирусы 
могут непосредственно взаимодействовать с PF4 и вызывать агрегацию тром-
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Рис. 4.2. Схема дифференциального диагноза вакциноиндуцированная иммунная 
тромботическая тромбоцитопения



боцитов. Двуцепочечная ДНК аденовируса отрицательно заряжена и взаимо-
действует с PF4, образуя комплексы ДНК-PF4. Эти комплексы усиливают про-
дукцию TLR9 и интерферона- (IFN-), тем самым способствуя иммунотром-
бозу. РНК-вакцины используют TLR7 в качестве рецептора распознавания 
образов. Важно отметить, что не только ДНК, но и РНК могут транспортиро-
ваться к  тромбоцитам посредством эндоцитоза и  образовывать комплексы 
с PF4, что приводит к индукции антител к PF4/гепарину у мышей. 

Гипотеза предполагает, что взаимодействие ДНК-PF4 может быть компо-
нентом противовирусной системы врожденного иммунитета, которая в редких 
случаях может приводить к аутоиммунным реакциям и тромбозу. Другая гипо-
теза предполагает, что для возникновения тромбоза необходимо выполнение 
трех условий: 

1) «утечка» аденовируса из места инъекции и высокая продукция шипо-
видного белка; 

2) наличие специфических и перекрестно-реагирующих антител; 
3) высокий титр гликозилированных антител (гликозилирование анти-

SARS-CoV-2 IgG является протромботическим стимулом для тромбоцитов). 
Рядом исследователей проведены анализы связи и других серьезных состоя-

ний с введенными вакцинами. Опубликованы данные анализов по трем элек-
тронным базам на предмет наличия отчетов о случаях и сериях случаев с опи-
санием сердечных и/или неврологических осложнений у  реципиентов 
вакцины от COVID-19. В общей сложности было включено 698 вакцинирован-
ных, из которых у 259 (37,1%) были сердечные осложнения, а у 439 (62,9%) — 
неврологические. Воспалительные заболевания были наиболее распространен-
ными среди сердечных осложнений; в то время как полинейропатия, демиели-
низирующие заболевания и цереброваскулярные нарушения были более рас-
пространенными неврологическими осложнениями. Средний возраст лиц 
с сердечными осложнениями (33,8 года) был значительно меньше, чем у лиц 
с неврологическими осложнениями (49,7 года). 

Протромбиновое время (ПТВ) и активированное частичное тромбопласти-
новое время (АЧТВ) — это два лабораторных анализа крови, которые измеряют 
разные части системы свертывания крови. ПТВ — анализ, измеряющий время 
свертывания крови в определенной системе; АЧТВ измеряет время свертыва-
ния, когда в жидкую кровь добавляется активатор для ускорения процесса. Оба 
показателя важны для оценки общей системы гемостаза и выявления наруше-
ний свертываемости, таких как дефицит факторов свертывания: ИФА — им-
муноферментный анализ; PF4 — тромбоцитарный фактор 4 — небольшой ци-
токин, принадлежащий к  семейству хемокинов CXC, также известный как 
хемокиновый лиганд 4 (CXCL4). Этот хемокин высвобождается из альфа-гра-
нул активированных тромбоцитов во время агрегации и способствует сверты-
ванию крови, ослабляя действие гепариноподобных молекул. Благодаря этим 
функциям предполагается его участие в заживлении ран и воспалении. Обычно 
он находится в комплексе с протеогликаном. 
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М. Zuin и соавт. (2022) оценили частоту возникновения миокардита в 0,21 
на 1000 пациентов с COVID-19 по сравнению с 0,09 на 1000 контрольных субъ-
ектов, которые не были инфицированы, но у которых развился миокардит в тот 
же период времени. Отношение рисков было 5,15 в  течение одного года  — 
значительно повышенный риск развития миокардита при инфекции. Сравне-
ние частоты миокардита у 55,5 млн вакцинированных от COVID-19 и 2,5 млн 
пациентов с COVID-19 выявило, что вероятность миокардита выше у пациен-
тов с COVID-19 (относительный риск 14,8; 95% ДИ 11,1–19,8) по сравнению 
с вакцинированными от COVID-19 (относительный риск 2,0; 95% ДИ 1,4–2,7). 
Это было признано обоснованием важности вакцинации. 

Были предложены различные гипотезы возникновения сердечных осложне-
ний после вакцинации от COVID-19. Среди них гипотеза молекулярной мимик-
рии, которая утверждает, что антитела, вырабатываемые против вакцины, пе-
рекрестно реагируют с сердечными антигенами. Механизм, лежащий в основе 
данной гипотезы, окончательно не был доказан, при этом альтернативная теория 
заключалась в том, мРНК-компонент вакцин, вызывает активацию и наруше-
ние регуляции иммунологических ответов, что приводит к развитию миокардита 
как части системной реакции. Обе гипотезы предполагали, что эти аномальные 
реакции чаще возникают у лиц с генетической предрасположенностью. 

4.3.  Нервно-мышечные и психоневрологические 
нарушения у людей вследствие профилактической 

вакцинации от инфекции COVID-19 
В условиях эпидемии вакцинопрофилактика является одной из наиболее 

важных мер общественного здравоохранения для защиты людей от этого ин-
фекционного заболевания. Любая вакцина характеризуется тремя основными 
показателями: эффективность, реактогенность и безопасность. 

Об эффективности, оцениваемой по клиническим и иммунологическим по-
казателям, динамике формирования коллективного иммунитета, а также реак-
тогенности (частотой реакций общих и местных, которые возникают у приви-
тых) вакцин по  мере их разработки и  расширения охвата применения 
на практике возникли более или менее общие представления, зафиксированные 
в нормативных документах и инструкциях к применению. Безопасность вакци-
нации с высоким уровнем охвата имеет решающее значение для реагирования 
на пандемию COVID-19. На сегодняшний день вопросы, связанные с безопас-
ностью вакцинации против COVID-19 — частотой развития поствакцинальных 
осложнений и серьезных заболеваний, обусловленного введенной вакциной, 
остаются предметом оживленных дискуссий. Согласно данным ВОЗ, поствак-
цинальные осложнения (ПППИ) разделяют на значительные и незначитель-
ные. Незначительные рассматриваются как нормальные реакции на вакцина-
цию. К  ним относят боль, отек, небольшое покраснение в  месте инъекции. 
К  серьезным нежелательным реакциям (поствакцинальным осложнениям) 
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 относят тяжелые и стойкие нарушения состояния здоровья, такие как анафи-
лаксия, судороги, паралич и некоторые другие. 

Побочное проявление после иммунизации — любое неблагоприятное с ме-
дицинской точки зрения проявление, возникшее после иммунизации, при том, 
что оно может не иметь причинно-следственную связь с вакциной или процес-
сом вакцинации. ПППИ разделяют на связанные или несвязанные с введенной 
вакциной. 

Несерьезные (незначительные) реакции, связанные с введенной вакциной, 
часто рассматриваются как обычные (нормальные) вакцинальные реакции — 
местные (боль, отек, покраснение в месте инъекции, не превышающее 8 см в диа-
метре) и общие (повышение температуры тела, дискомфорт, мышечная, головная 
боль, потеря аппетита, при введении живых вакцин симптомы со стороны троп-
ных органов). Серьезные реакции, связанные с проведенной вакцинацией, на-
зываются поствакцинальными осложнениями, к ним относятся тяжелые и (или) 
стойкие нарушения состояния здоровья вследствие профилактических прививок. 

Если связь с вакцинацией доказана, то и серьезные, и несерьезные ПППИ 
определяют как связанные с вакциной. Побочные проявления также оцени-
вают как частые или редкие, такой подход является стандартным при опреде-
лении нежелательных явлений после лекарственных препаратов (вакцины от-
носят к иммунобиологическим лекарственным препаратам). 

Для решения вопроса, является ли данное событие в поствакцинальном пе-
риоде осложнением, важно учитывать характер клинических проявлений 
и время развития. «После прививки» — не означает — «вследствие прививки»: 
необходимо исключить другие виды патологии, особенно инфекционные про-
цессы, требующие иногда незамедлительного решения. По предполагаемой 
причине развития выделяют пять категорий ПППИ: 

1) обусловленные действием вакцины; 
2) обусловленные нарушением качества вакцины; 
3) обусловленные ошибками при проведении иммунизации; 
4) психологические (обусловленные страхом, беспокойством по поводу им-

мунизации); 
5) ПППИ, совпавшее по времени со случайным заболеванием или обостре-

нием фоновой патологии. 
ПППИ, обусловленные действием вакцины, связаны со свойствами вак-

цины (при условии, что вакцина была надлежащим образом изготовлена, с ней 
правильно обращались и правильно применяли) и индивидуальной реакцией 
привитого. Например, развитие анафилактического шока при повторном вве-
дении той же вакцины или ее компонентов, вакциноассоциированного заболе-
вания при введении живой вакцины человеку с иммунодефицитом и т.п. 

ПППИ, обусловленные нарушением качества вакцины, связаны с дефек-
тами препарата (или устройства для его введения), возникшими в процессе 
производства. Подобные дефекты могут увеличить риск развития побочного 
действия вакцины. Примером является исторический факт нарушения техно-
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логии производства инактивированной вакцины против полиомиелита, когда 
в вакцине оказался живой «дикий» вирус, что привело к развитию параличей 
у привитых и к летальным исходам. Другим примером является контаминация 
вакцины невакцинными вирусами сред во время процесса производства. 

ПППИ, обусловленные ошибками в процессе иммунизации,— нарушение 
техники проведения иммунизации, в том числе при хранении, транспорти-
ровке, назначении. Например, внутримышечное введение вакцин, предназна-
ченных для перорального применения (ротавирусной, оральной полиомиелит-
ной). Эти случаи, к счастью, закончились благополучно, без развития абсцессов 
или общих реакций. 

ПППИ, обусловленные эмоциональными реакциями, связаны со страхом 
инъекции, болевым синдромом, стрессом. Описано развитие состояния все-
общей нервозности вакцинируемых при проведении массовых прививок (на-
пример, в школе), особенно если у одного из привитых наблюдается обморок 
или другие реакции. Реакции эмоционального характера могут протекать 
в виде: синкопальных состояний, предобморочные состояний. Значительно 
реже возникает обморок с судорогами. 

ПППИ, заболевания, совпавшие по времени с поствакцинальным перио-
дом,— разнообразие случайных острых заболеваний велико, но чаще всего это 
острые респираторные или кишечные инфекции как наиболее частые в струк-
туре заболеваний в целом. Для того чтобы оценить связь тех или иных состоя-
ний с проведенной прививкой, проводятся мониторинг, расследование и анализ 
с использованием критериев Бредфорда Хилла, критериев установления при-
чинности (взаимосвязи двух факторов, в случае иммунизации — заболевание 
в поствакциальном периоде и вакцинация). 

Для единообразия оценки ПППИ в мире рекомендуется применение опре-
деления случая того или иного заболевания, представленного ВОЗ и Брайто-
новским содружеством. Многочисленные исследования и практический опыт 
показывают, что практически все люди при индивидуальном подходе могут 
быть вакцинированы. Пациенты с хроническими заболеваниями подвержены 
наибольшему риску заражения инфекционными заболеваниями, тяжелому их 
течению и  развитию осложнений, поэтому должны быть иммунизированы 
в первую очередь. 

Все вакцины до внедрения в практику, как любой лекарственный препарат, 
проходят доклинические и клинические исследования, в которых можно вы-
явить частоту реакций (реактогенность вакцины) и некоторые осложнения, 
развивающиеся с частотой не реже 1 на 1000–10 000 привитых. Однако такие 
осложнения, как, например, анафилактический шок или вакциноассоцииро-
ванный энцефалит при коревой вакцинации, вакциноассоциированный по-
лиомиелит при применении живой вакцины возникают с частотой примерно 1 
на 1 000 000 доз, поэтому для их выявления необходим мониторинг безопасно-
сти вакцин после внедрения их в практику. Общий принцип такого монито-
ринга состоит из учета: 

107

Глава 4. Вакцинация как компонент профилактики коронавирусной…



— всех тяжелых заболеваний, развившихся в течение месяца у привитого; 
— случаев рождения детей с аномалиями, если во время беременности жен-

щина получала вакцинацию; 
— всех случаев смерти в течение месяца. 
Тем не менее важно помнить, что возникновение этих ситуаций не означает, 

что они вызваны вакциной. Сбор информации важен для оценки возможной 
связи, выявления одного из первых признаков — увеличения частоты какого-то 
заболевания у привитых по сравнению с непривитыми. Постмаркетинговый над-
зор за вакцинами проводят все страны мира, данные аккумулируются в между-
народном центре ВОЗ (в Упсале). В нашей стране в соответствии с методическими 
рекомендациями по выявлению, расследованию и профилактике побочных про-
явлений после иммунизации все случаи, подозрительные на осложнения, должны 
представляться в Роспотребнадзор, Росздравнадзор и Минздрава России. Важно 
помнить, что после вакцинации — не означает вследствие. Причиной развития 
заболевания в поствакцинальном периоде может быть не вакцина или программ-
ные нарушения, а случайное заболевание, совпавшее по времени, эмоциональная 
реакция; описан такой феномен, как ноцебо. 

Глобальное внедрение новых вакцин, в частности, профилактических вак-
цин против COVID-19, сопровождается тщательным мониторингом их безопас-
ности на основании регистрации редких побочных проявлений, которые не 
могут быть выявлены даже в крупных клинических исследованиях (таким об-
разом были идентифицированы сначала частота анафилактических реакций, 
затем вакциноиндуцированная иммунная тромботическая тромбоцитопения 
и миокардит). 

На сегодняшний день ряд вакцин против SARS-CoV-2 получили условное 
разрешение на применение от Европейского агентства по лекарственным сред-
ствам (European Medicines Agency / EMA, Амстердам, Нидерланды) и 11 — 
на основании системы EUL ВОЗ (https://extranet.who.int/prequal/vaccines/ 
covid-19-vaccines-who-emergency-use-listing). Наиболее распространенными 
вакцинами, разрешенными к применению в мире, являются следующие: 

— BNT162b2 (Pfizer-BioNTech) (мРНК-вакцина); 
— мРНК-1273 (Moderna) (мРНК-вакцина); 
— ChAdOx1 nCoV-19 (Oxford-AstraZeneca) (вирусная векторная); 
— Ad.26.COV2.S (Janssen/Johnson & Johnson) (вирусная векторная); 
— rAd.26 and rAd.5. Sputnik-V (Gam-COVID-Vac, НИЦ эпидемиологии 

и микробиологии имени Н. Ф. Гамалеи) (вирусная векторная); 
— NVX-CoV2373 (Novavax) (адъювантная вакцина на основе рекомби-

нантных шиповидных белков). 
Все они показали высокую эффективность в предотвращении тяжелого тече-

ния инфекции COVID-19 и приемлемый профиль безопасности в клинических 
испытаниях. Однако неоднократно сообщалось о потенциальных побочных эф-
фектах, связанных с этими новыми вакцинами, в том числе и об иммуноопосре-
дованных неврологических расстройствах, что требует постоянного надзора 
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за  безопасностью вакцин, поскольку остаются определенные рекомендации 
по  иммунизации против инфекции COVID-19. Так, регулирующие органы, 
такие как Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов в США (Food and Drug Administration / FDA, USA) и EMA 
в Европе, а также такие организации, как Брайтонское сотрудничество (Brigh-
ton Collaboration — международная научная организация независимых экспер-
тов, работает в области гармонизации базовых понятий безопасности вакцин 
находится в г. Декейтер, Джорджия, США), определили иммунноопосредован-
ные неврологические расстройства как нежелательные явления, представляю-
щие особый интерес, и они тщательно отслеживались во время всех кампаний 
иммунизации. Некоторые тяжелые неврологические расстройства были зареги-
стрированы как редкие нежелательные явления еще во время первых клиниче-
ских испытаний практически всех типов вакцин против COVID-19. Причинно-
следственная связь на сегодняшний день для большинства из них не доказана, 
сохраняется необходимость дальнейшего мониторинга, что определило появле-
ние публикаций о таких случаях. 

В дальнейшем с момента экстренного одобрения различных вакцин стали 
поступать сообщения о связанных с ними заболеваниях, при этом неврологи-
ческие осложнения вследствие их значимости и продолжительности представ-
ляли серьезную озабоченность. Несмотря на то, что связь между этими вакци-
нами и неврологическими осложнениями пока не ясна, попытки объяснить ее 
выдвинуты в нескольких гипотезах. Многие из этих гипотез основаны на пре-
дыдущих исследованиях других вакцин, а в нашей стране был утвержден пе-
речень заболеваний в поствакцинальном периоде, подлежащих обязательной 
регистрации (Постановление Правительства Российской Федерации от 2 авгу-
ста 1999 г. № 885). В него включены тяжелые заболевания и состояния, в том 
числе и неврологические, развившиеся в поствакцинальном периоде (как яв-
ляющиеся поствакцинальными осложнениями, так и связанные с иммуниза-
цией лишь временным фактором). Данная мера позволяет улучшить контроль 
над безопасностью иммунизации, при этом развитие тяжелого поствакциналь-
ного осложнения дает людям право на существенную социальную и финансо-
вую поддержку. 

Говоря об общих побочных эффектах после вакцинации от COVID-19, сле-
дует упомянуть наиболее частые лихорадку, озноб и дрожь, утомляемость, боли 
в мышцах и суставах, тошноту, диарею и сыпь. Также часто сообщалось о мест-
ных реакциях, включая боль и болезненность, местное ощущение тепла, зуд, си-
няки и подмышечную лимфаденопатию. Могут возникать местные и системные 
аллергические реакции. J. Pillay и соавт. (2022) провели систематический обзор 
развития миокардита и  перикардита после применения мРНК-вакцинации 
COVID-19. Относительная частота миокардита была самой высокой среди мо-
лодых мужчин в возрасте от 12 до 29 лет после второй дозы, а также при исполь-
зовании мРНК-вакцины Moderna, чем после вакцины Pfizer-BioNTech. Риск 
миокардита/перикардита ниже, если вторая доза вводится через 30 дней после 
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первой дозы. Наконец, исследование пришло к выводу, что миокардит после 
вакцинации встречается редко, у большинства пациентов наблюдался благо-
приятный исход, а смертность после этих сердечных осложнений была низкой. 

Неврологические побочные эффекты после вакцинации от COVID-19, как 
правило, легкие и преходящие. Наиболее частыми являются головная боль, 
утомляемость, боли в мышцах и суставах. Как и при введении любой другой 
инъекционной вакцины, также хорошо известны местные реакции в месте инъ-
екции, такие как отек, покраснение и боль. Эти легкие неврологические эф-
фекты наблюдаются при применении всех видов вакцин от COVID-19. 

Большинство случаев значимых неврологических расстройств после вакци-
нации против COVID-19 были немногочисленными, и необходим более глубо-
кий анализ для осмысления их причин, механизмов развития, потенциальной 
тяжести клинических проявлений, прогноза. 

Во многих аналитических обзорах и исследованиях, посвященных данной 
теме, все поствакцинальные неврологические расстройства суммируются по их 
основным характеристикам, и в первую очередь на те, которые влияют на цент-
ральную нервную систему (ЦНС), и те, которые влияют на периферическую 
нервную систему (табл. 4.1). 

Систематизация последствий подразумевает разделение по степени тяжести 
клинических проявлений: на серьезные/тяжелые и незначительные. Тяжелая 
или серьезная побочная реакция после вакцинации определяется как поствак-
цинальное событие, которое представляет угрозу для жизни человека, требует 
госпитализации или приводит к тяжелой инвалидизации. ВОЗ к серьезным 
неврологическим побочным реакциям относит синдром Гийена–Барре, судо-
роги, обмороки, энцефалит, паралич Белла и инсульты. Они могут быть причи-
ной недоверия к вакцинации, и важно сообщать о таких случаях и анализиро-
вать их, чтобы лучше понять, существует ли между ними четкая взаимосвязь. 

С точки зрения патогенетического и клинического осмысления актуально 
разделение неврологических нарушений после вакцинации от COVID-19 на че-
тыре группы: связанные с сосудистыми нарушениями, иммунными, инфек-
ционными факторами и функциональными расстройствами (рис. 4.3). 

Неврологические расстройства, связанные с сосудистыми нарушениями 
Цереброваскулярные заболевания среди вакцинированных против COVID-

19 нередки. Они могут варьироваться от легкой транзиторной церебральной 
ишемии до фатальных цереброваскулярных событий. В последнее время боль-
шое внимание привлекают сосудистые события, связанные с ВИТТ, с опреде-
ляющей патогенной ролью комплексов тромбоцитарного фактора-4 (PF4)/по-
лианиона. Определенные ингредиенты вакцины вызывают сильный иммунный 
ответ против PF4, что приводит к тромбозу с синдромом тромбоцитопении. 
 Сосудистые события, связанные и не связанные с ВИТТ, имеют различные кли-
нические проявления, наиболее частыми из которых являются тромбоз крани-
альных венозных синусов (ТКВС), ишемический инсульт (ИИ) и геморраги-
ческий инсульт (ГИ). 
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ТКВС — цереброваскулярное заболевание, характеризующееся блокиров-
кой кровотока вследствие тромбоза венозных синусов. После вакцинации 
от COVID-19 >70% случаев ТКВС связаны с ВИТТ, который возникает у ре-
ципиентов вакцин на основе аденовирусных векторов. 

Несмотря на его низкую заболеваемость (0,00009% на дозу, 0,0005% на че-
ловека), он имеет высокий уровень смертности (47%). 

Патогенез многих неврологических расстройств остается неясным. Уровень 
заболеваемости относительно низок, а польза от вакцинации перевешивает 
риск заражения COVID-19, особенно среди уязвимых групп населения. 

Большинство случаев возникает у лиц моложе 60 лет, причем женщины стра-
дают чаще, нередко возникают тромбозы в других частях тела. Пик наступает 
между 4 днями и 4 неделями после вакцинации. К клиническим проявлениям 
следует отнести постоянную головную боль, наряду с сенсорными нарушениями, 
нарушением зрения и др. Анализы крови обычно показывают снижение коли-
чества тромбоцитов, повышение уровня D-димера и наличие антител к PF4. 
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При диагностике ТКВС, связанного с вакцинацией от COVID-19, необходимо 
установить временн ю связь (в течение 30 дней после вакцинации) и исключить 

другие протромботические состояния. Однако не установлено, играют ли вак-
цины роль в провоцировании тромбоза у восприимчивых лиц с уже имеющи-
мися протромботическими состояниями. Таких пациентов также следует обсле-
довать на наличие свежей инфекции COVID-19 методом ПЦР, поскольку ТКВС 
может возникать и у инфицированных пациентов. В подозрительных случаях 
в диагностике может помочь МРТ головного мозга в сочетании с венозной маг-
нитно-резонансной ангиографией с контрастным усилением (рис. 4.4). 

Основной подход терапии — введение высокой дозы внутривенного имму-
ноглобулина (ВВИГ) в сочетании с назначением антикоагулянтов (не гепа-
рин), возможно — в сочетании с глюкокортикостероидами (ГКС) для повыше-
ния уровня тромбоцитов. 

После вакцинации против COVID-19, тем не менее также регистрируются 
случаи ТКВС, не относящиеся к  спектру ВИТТ-ассоциированных ТКВС 
(ВИТТ-ТКВС),— не ассоциированные с ВИТТ-ТКВС (неВИТТ-ТКВС), кото-
рые имеют свои клинические особенности (табл. 4.2). 
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Рис. 4.3. Неврологические нарушения после вакцинации от COVID-19 (Yang Y. et al., 2023). 

АЭ — аутоиммунный энцефалит; ГИ — геморрагический инсульт; ИИ — ишемический инсульт; 
МГ — миастения гравис; НЗН — неврит зрительного нерва; НМВ — нейропатия мелких во-
локон; ОПМ — острый поперечный миелит; ОРЭМ — острый рассеянный энцефаломиелит; 
ПБ  — паралич Белла; РВГ  — реактивация вируса герпеса; РС  — рассеянный склероз; 
РСОН — расстройство спектра оптического нейромиелита; СГБ — синдром Гийена–Барре; 
СМФ  — синдром Миллера–Фишера; ТКВС  — тромбоз краниального венозного синуса; 
ФНР — функциональное неврологическое расстройство
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Рис. 4.4. МРТ-признаки ТКВС после вакцинации против COVID-19. Пациентка 60 лет 
с анамнезом мигрени, госпитализирована с жалобами на усиливающиеся головных болей, 

сохраняющиеся в течение 3 недель, начавшиеся примерно через 2 недели после второй дозы 
вакцины AstraZeneca (вакцина COVISHIELD). Отсутствовали признаки тромбоцитопении 

или повышенного уровня D-димера, отмечен низкий уровень протеина S, что указывало 
на ранее существовавшее протромботическое состояние: а, б — МР-венография: сегментарная 

частичная окклюзия обоих поперечных синусов. Назначен апиксабан в дозе 2,5 мг два раза 
в день. Головные боли уменьшились. Повторная МР-венография выполнена >6 месяцев 

спустя (в): реканализация тромбированных сегментов. Уровень протеина S оставался 
постоянно низким, было рекомендовано продолжать постоянный прием апиксабана. После 

третьей бустерной дозы той же вакцины проблем не возникло (сообщение о случае ТКВС 
у женщины после вакцинации Covisheild от COVID-19. У пациентки имелся дефицит 

протеина S, поэтому ей была назначена пероральная антикоагулянтная терапия 
на неопределенный срок (Chakravarty A., 2021))



Ишемический инсульт — цереброваскулярное заболевание, характеризующееся 
развитием инфаркта мозга вследствие окклюзии мозговых артерий (около 41,1% 
случаев) и  вен (около 58,9% случаев), или церебрального венозного тромбоза 
(ЦВТ). На исследовательской платформе TriNetX COVID-19 (www.trinetx.com), 
которая используется для сравнения распространенности ЦВТ у  пациентов 
с COVID-19 и у неинфицированной популяции отношение шансов для ЦВТ у па-
циентов с COVID-19 составило 41,0. Кроме того, ретроспективное когортное иссле-
дование показало, что частота ЦВТ в течение двух недель после постановки диаг-
ноза COVID-19 составила 42,8 на 1 млн человек, что было значительно выше, чем 
в соответствующей когорте людей, получивших мРНК-вакцину (1,87–21). 

Инсульт занимает второе место по частоте причин смерти в мире, составляя 
11% всех случаев смерти. В 2019 году ИИ составили 62,4% всех случаев ин-
сульта. Частота ИИ среди вакцинированных от COVID-19 составляет от 0,29 
до 1,76 на 1 млн прививок. 

У пациентов с COVID-19 риск ИИ значительно выше, чем у пациентов без 
COVID-19. Общая доля острого ИИ после введения любой вакцины против 
COVID-19 составила 4,7 случая на 100 000 вакцинаций. ИИ является вторым 
по распространенности осложнением после вакцинации от COVID-19. На его 
долю приходится около 90% всех случаев инсульта, а летальность составляет 
27,6%, он чаще встречается у женщин (60,7%) и в основном (78,1%) связан 
с вакцинами на основе вирусных векторов. 

Случаи развития ИИ были выявлены после введения различных типов вак-
цин, при этом в многих исследованиях были сделаны выводы о том, что вакци-
нация не увеличивает риск ИИ. Все случаи ИИ по мнению исследователей были 
обусловлены ранее существовавшими факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, а не вакцинацией. Однако в исследовании J. Hippisley-Cox и соавт. 
(2021) было отмечено, что после вакцинации мРНК-вакцинами ChAdOx1 
nCoV-19 и BNT162b2 приблизительно 30 млн людей в Великобритании значи-
тельно увеличился риск гематологических и сосудистых событий, приведших 
к госпитализации или смерти в течение коротких промежутков времени после 
первых доз. Тем не менее риск большинства этих событий был значительно 
выше и более продолжительным после заражения SARS-CoV-2, чем после вак-
цинации в той же популяции. ИИ после вакцинации чаще развивались в пожи-
лом возрасте (средний возраст 68–71 год), преимущественно у мужчин, у мно-
гих из  этих пациентов до  вакцинации имелись факторы высокого риска 
инсульта: пожилой возраст, артериальная гипертензия, гиперлипидемия, сахар-
ный диабет, заболевания сердца, ожирение, курение, мерцательная аритмия 
(только у пациентов женского пола) и т.д. Средний интервал от вакцинации 
до появления симптомов составляет 9 дней. ИИ с поражением сосудов крупного 
диаметра является наиболее распространенным подтипом, при этом часто во-
влекается передний круг кровообращения. Терапевтические подходы подразу-
мевают стандартизированную помощь, включая реваскуляризирующую тера-
пию (внутривенный тромболизис и механическую тромбэктомию). 
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Не было никакой разницы в показателях смертности между вакцинирован-
ными и невакцинированными пациентами с ИИ. Стоит отметить, что некоторые 
случаи ИИ связаны с ВИТТ (3,1%) (ВИТТ-ИИ), которые чаще развиваются 
у женщин, в более молодом возрасте, после вакцинации на основе аденовирус-
ных векторов, часто сопровождаются тромбозом в других местах. У большинства 
таких пациентов отсутствуют предшествующие факторы сердечно-сосудистого 
риска и внутривенный тромболизис противопоказан. Лечение с введением вы-
соких доз ВВИГ следует начинать немедленно, антикоагулянтную терапию (не 
гепарином) — через 24 часа после начала инсульта. Механическая тромбэкто-
мия считается эффективным методом лечения. ВИТТ-ИИ в сочетании с ГИ 
склонны к развитию злокачественной эмболии (до 41%) и характеризуются вы-
соким уровнем смертности (до 20,8%). 

Геморрагический инсульт — цереброваскулярное заболевание, характери-
зующееся разрывом сосудов головного мозга и кровотечением, частота которого 
после COVID-19 составляет 364,7 событий на миллион человеко-лет. ГИ раз-
вивается после введения различных типов вакцин против COVID-19, особенно 
мРНК-вакцин, более высокий риск ГИ характерен для женщин, азиатского на-
селения. Патогенез заболевания до конца не изучен. Поскольку в большинстве 
случаев тромбоцитопения отсутствует, механизмы развития ГИ могут отли-
чаться от механизмов развития ВИТТ-ГИ. Вопрос о том, увеличивает ли вак-
цинация от COVID-19 риск ГИ, остается спорным, а результаты исследований 
разноречивыми. Так, в исследовании M. Patone и соавт. (2021) было показало, 
что после вакцинации BNT162b2 риск ГИ увеличился, зарегистрировано 60 
дополнительных случаев ГИ на 10 млн человек в течение 1–28 дней. Однако 
в исследовании N. P. Klein и соавт. (2021) среди реципиентов BNT162b2 не 
было обнаружено никакой связи с ГИ. Уровень смертности от ГИ довольно 
высок, по данным J. Botton и соавт. (2022) среди определенной группы людей 
во Франции моложе 75 лет достигал 23%. Уровень смертности от COVID-19 
среди пациентов с предшествующим ГИ увеличился, что делает вакцинацию 
крайне необходимой, однако безопасность и эффективность вакцины против 
COVID-19 в этой группе населения остаются неясными из-за отсутствия доста-
точного количества исследований. 

Неврологические расстройства, связанные с иммунными факторами 
Существуют различные виды неврологических расстройств, связанные с на-

рушением нормальной функции иммунной системы, так называемыми иммун-
ными факторами, которые наблюдаются после вакцинации от COVID-19. До 
сих пор их патогенез изучен недостаточно, ученые пытаются делать выводы 
на основе предшествующего опыта введения других вакцин. 

Наиболее популярной гипотезой является молекулярная мимикрия. Сходство 
между пептидами, полученными из патогенов в вакцинах, и нервной системой че-
ловека позволяет предположить возможность запуска иммунного ответа, направ-
ленного на нервную систему. Например, у мышей, иммунизированных вакцинами 
против гриппа, вырабатывались специфические антитела, что подтверждает связь 
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между вакцинами против гриппа и синдромом Гийена–Барре. Вакцины против 
COVID-19 теоретически также могут вызывать перекрестную реакцию с тканью 
головного и спинного мозга, нервными волокнами и нервно-мышечными соеди-
нениями, вызывая иммуноопосредованные неврологические нарушения. Наличие 
различных антител у пациентов с иммуноопосредованными неврологическими на-
рушениями после вакцинации против COVID-19 дополнительно подтверждает эту 
гипотезу. Однако исследование, проведенное S. Keddie и соавт. в Великобритании 
(2021), показало отсутствие структурного сходства между белком COVID-19 и бел-
ком периферических нервов, хотя нельзя исключать возможность того, что по-
сттрансляционная модификация привела к появлению сходства. Вторая гипо-
теза — это активация свидетеля, которая означает, что адаптивные иммунные 
клетки активируются цитокинами, индуцированными негомологичными антиге-
нами как в присутствии, так и в отсутствие адъюванта вакцины. Активации сви-
детеля достаточно, чтобы вызвать аутоиммунное заболевание, и она, по-видимому, 
лучше объясняет короткий интервал некоторых неврологических расстройств 
после вакцинации от COVID-19. Кроме того, компоненты вакцины от COVID-
19 могут активировать врожденный иммунитет через активацию толл-подобных 
рецепторов 3, 7 и 9, а также продукцию интерферона- (паралич Белла). 

Паралич Белла (ПБ)  — это острый периферический паралич лицевого 
нерва, на который приходится до 35,7% всех неврологических расстройств, за-
регистрированных после вакцинации против COVID-19, с заболеваемостью 
от 42,8 до 106 случаев на 100 000 человеко-лет. Чаще всего он развивается после 
использования мРНК-вакцин, но может наблюдаться и при использовании 
инактивированных или аденовирусных векторных вакцин против COVID-19. 
Исследователи делают разные выводы о корреляции между ПБ и типом вакцин 
против COVID-19, и, к счастью, избыточный риск ПБ низок, не превышает 4,5 
дополнительных случая на 100 000 человек в самой высокой ассоциированной 
группе. ПБ возникает после 1-й (чаще) или 2-й дозы вакцины, наблюдаются 
ригидность лица, трудности в выражении эмоций, затруднения в закрытия од-
ного глаза, повышенное слюноотделение, слезоточивость, потеря вкусовых 
ощущений на передних двух третях языка (агевзия). Имеются сообщения о ре-
цидивах заболевания у пациентов с ПБ в анамнезе. Интервал между вакцина-
цией и развитием паралича составляет 6–14 дней, чаще возникает у женщин 
после мРНК-вакцин, у мужчин — после инактивированных вакцин, при сред-
нем возрасте 49,7–62,6 лет, левая сторона поражается чаще, чем правая. Осно-
вой 1-й линии лечения ПБ является применение ВВИГ, ГКС и плазмафереза, 
при этом большинство пациентов выздоравливают. 

Синдром Гийена–Барре (СГБ) — острая иммуноопосредованная полиради-
кулоневропатия, поражающая миелинизированные нервы, которое часто про-
воцируется перенесенными вирусными или бактериальными инфекциями, яв-
ляется тяжелым осложнением вакцинации против COVID-19 и  частой 
причиной госпитализации в отделение интенсивной терапии. Синдром распро-
странен во всем мире с  общей глобальной заболеваемостью 0,81–1,89 
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на 100 000 человек в год. COVID-19 связан с повышенным риском СГБ со скор-
ректированным отношением шансов 3,27 (95% ДИ 1,32, 8,09). Суммарная за-
болеваемость СГБ среди вакцинированных от COVID-19, оценивалась в 8,1 
на 1 000 000 вакцин, также значительно выше зарегистрированной годовой за-
болеваемости среди населения в целом. Что касается связи с вакцинацией, 
в большинстве случаев (61%) сообщалось о применении вирусных векторных 
вакцин. Когортное исследование в США (Hanson K.E. et al., 2022) показало, 
что частота возникновения СГБ в течение 1–21 дня после Ad.26.COV2.S соста-
вила 32,4/100 000 человеко-лет, что значительно выше фонового уровня. At-
zenhoffer M. с коллегами (2022) по результатам своего исследования показали, 
что в течение 42-дневного окна частота выявления СГБ после вакцин на основе 
аденовирусного вектора составила 5,57/100 000 человеко-лет (фоновая ча-
стота — 1,2–3,1/100 000 человеко-лет. 

Случаи заболевания наблюдались преимущественно у пациентов мужского 
пола. Большинство случаев СГБ были зарегистрированы после 1-й дозы вак-
цины. Многие исследования подтверждают высокий рисксиндрома, вызван-
ного вакцинами на основе аденовирусного вектора. СГБ развивается в опреде-
ленное время после вакцинации, поскольку вакцинация стимулирует 
выработку Т-клеток и  антител, которые могут перекрестно реагировать со 
структурами нервных корешков (рис. 4.5). 

Следует отметить, что молекулярная мимикрия требует гуморального ответа, 
развитие которого занимает 10–14 дней, в этой связи начало обычно наступает 
в течение 2 недель после вакцинации, с сильной вариабельностью от нескольких 
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Рис. 4.5. Синдром Гийена–Барре, вызванный вакциной против COVID-19



часов до нескольких недель (≈6 недель). Возраст заболевших колеблется в ши-
роких пределах — от 20 до 90 лет (средний возраст — 40–60 лет), и частота за-
болеваемости увеличивается с возрастом. Классический СГБ является наиболее 
распространенным клиническим фенотипом, с острой воспалительной демие-
линизирующей полинейропатией (ОВДП) в качестве наиболее распространен-
ного нейрофизиологического подтипа. Для этих пациентов характерно отсут-
ствие антиганглиозидных антител, частая альбуминоцитарная диссоциация 
в спинномозговой жидкости (СМЖ) и паттерн ОВДП. 

Лечение обычно включает использование ВВИГ и плазмафереза у тяжелых 
пациентов, при этом прогноз заболевания сильно варьирует. Chua S.K.K. с кол-
легами (2022) при анализе 57 опубликованных случаев СГБ сообщили об улуч-
шении в начале лечения у 60% пациентов, однако результаты после лечения 
показали, что у 33% был балл по шкале инвалидности СГБ составил ≥4, что 
указывает на то, что они либо были прикованы к постели, нуждались в искус-
ственной вентиляции легких или умерли. Риск рецидива заболевания у паци-
ентов с СГБ в анамнезе после вакцинации от COVID-19 у до сих пор неясен, но 
результаты некоторых исследований свидетельствуют о безопасности, рецидив 
после вакцинации наблюдался только у 3,5% пациентов. 

После введения вакцины против COVID-19 частицы вакцины попадают в ор-
ганизм и активируют APC, которые могут вызвать активацию В-клеток и Т-кле-
ток CD4+. Наивные Т-клетки CD4+ затем дифференцируются в три подгруппы: 
Th1, Th2 и Th17, продуцируя цитокины, такие как IL-2, IL-4, IL-10, IL-12, IL-
17А, TNF- и  IFN-. Более того, В-клетки преобразуются в  плазматические 
клетки, секретирующие антиганглиозидные антитела. Эти антитела затем прохо-
дят через ГЭБ, связываясь с ганглиозидами миелинизированных двигательных 
нейронов или прикрепляясь к нервно-мышечному соединению. В результате об-
разования комплексов ганглиозидов с антиганглиозидными антителами активи-
руются MAC и макрофаги, которые атакуют и разрушают миелин. Такая демие-
линизация может снизить скорость проведения потенциала действия по этим 
нервам, вызывая воспалительную восходящую полирадикулоневропатию. Вве-
дение ВВИГ может обратить вспять эти механизмы двумя основными путями: ак-
тивируя Treg-клетки, ингибируя B-клетки и воспалительные цитокины, а также 
димеризуясь с антиганглиозидными антителами. Более того, ПП может облегчить 
симптомы, активно снижая уровень воспалительных цитокинов в кровотоке па-
циентов. Более того, цистеиновые протеазы могут разрушать антиганглиозидные 
антитела, подавляя эту воспалительную нейропатию. Экулизумаб и нафамостат 
мезилат также будут ингибировать МАК, ослабляя демиелинизацию. APC — Anti-
gen-presenting cell; TCR — T cell receptor; MHC II — Major histocompatibility com-
plex II; BCR — B cell receptor; Th — T helper cell; IL-2 — Interleukin-2; IL-4 — In-
terleukin-4; IL-10  — Interleukin-10; IL-12  — Interleukin-12; IL-17A  — 
Interleukin-17A; TNF- — Tumor necrosis factor-; IFY- — Interferon-; GBS — 
Guillain-Barré syndrome; ВВИГ — внутривенные иммуноглобулины; IVIg — In-
travenous immune globulin; Treg — regulatory T cell; TGF- — Transforming growth 
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factor-; PP — Plasmapheresis; IFN- — Interferon-; MAC — Membrane attack 
complex; ПП — плазмаферез; ГЭБ — гематоэнцефалический барьер (Mohseni Af-
shar Z. et al., 2023). 

Синдром Миллера–Фишера (СМФ) после вакцинации от COVID-19 встре-
чается редко, характеризуется появлением атаксии, аметропии, офтальмопле-
гии и триадой аметропии. Сообщалось, что большинство пациентов с СМФ 
после вакцинации от COVID-19 были мужчинами, а медиана возраста состав-
ляла 65 лет. Были зарегистрированы различные фенотипы СМФ, включая ти-
пичный СМФ, частичный СМФ и даже поражение конечностей и дыхательных 
мышц. Анализ СМЖ показывает типичную альбуминоцитарную диссоциацию 
и положительный результат теста на антитела к ганглиозидам GQ1b. ВВИГ яв-
ляется основным методом лечения, и прогноз для большинства пациентов бла-
гоприятный. Считается, что СМФ является вариантом синдрома Гийена–Барре, 
он отличается от СГБ во многих аспектах (табл. 4.3). 

Неврит зрительного нерва (НЗН) — воспалительное заболевание, поражаю-
щее зрительный нерв, причем демиелинизация является распространенным 
подтипом патологии. НЗН относительно часто встречается после вакцинации 
различными вакцинами против COVID-19, включая инактивированные вак-
цины, вакцины на основе аденовирусных векторов и мРНК-вакцины. Описаны 
случаи НЗН, связанные с вакцинацией, как после 1-й, так и после 2-дозы с ин-
тервалом от 0 до 19 дней, чаще у женщин и пожилых людей. Поражается одна 
или обе стороны зрительного нерва, что обычно проявляется нарушением зре-
ния и болью в глазах, редко — только отеком диска зрительного нерва. 73% слу-
чаев относились к тяжелым, и только 11% пациентов полностью выздоровели 
после лечения, прогноз заболевания как правило благоприятный. У некоторых 
пациентов обнаруживается миелиновый олигодендроцитарный гликопротеин 
(МОГ) IgG. Пациенты обычно получают терапию ГКС, в тяжелых случаях про-
водится комбинированный плазмаферез. 

Острый поперечный миелит (ОПМ) — приобретенное демиелинизирующее 
заболевание спинного мозга, после вакцинации против COVID-19 встречается 
редко, с частотой примерно 1–4 случая на 1 млн человек, возникают после раз-
личных типов вакцин против COVID-19, при этом наиболее распространенной 
является вакцина на основе аденовирусного вектора. Имеется довольно много 
сообщений о подтипе, называемом продольно распространенным трансферным 
миелитом, который поражает ≥3 позвоночных сегментов. Средний возраст па-
циентов обычно составляет 40–50 лет, у значительной части в анамнезе уже 
имелись аутоиммунные заболевания. По сравнению с  ОПТ, связанными 
с COVID-19, поствакцинные ОПМ характеризуются более короткими интерва-
лами появления и более мягкими клиническими проявлениями. Проявления 
заболевания характеризуются квадриплегией или параличом нижних конеч-
ностей, поперечным уровнем чувствительности и дисфункцией прямой кишки 
или мочевого пузыря. Чаще всего поражается грудной отдел позвоночника. 
У некоторых пациентов в СМЖ может наблюдаться увеличение количества 
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лейкоцитов и белка, могут появляться специфические олигоклональные по-
лосы, а антитела к МОГ и аквапориновому белку-4 (AQP4) обычно отсутствуют. 
Основой инструментальной диагностики ОПМ является МРТ спинного мозга, 
которая позволяет выявить специфические признаки заболевания (отек спин-
ного мозга), определить его границы и исключить другие причины симптомов, 
такие как компрессия. При ОПМ на МРТ обычно обнаруживается зона воспа-
ления в СМ, которая может быть ограничена одним или несколькими сегмен-
тами и  имеет характерный вид повышенного сигнала в  T2-режиме. Также 
может быть проведена МРТ головного мозга, чтобы исключить рассеянный 
склероз и другие демиелинизирующие заболевания, которые могут быть при-
чиной миелита. Для лечения пациентов с ОПМ назначаются высокие дозы ГКС, 
а в тяжелых случаях требуется комбинация ВВИГ, иммунодепрессантов или 
плазмафереза. У большинства пациентов прогноз благоприятный, зафиксиро-
вано лишь несколько летальных исходов, при этом пожилой возраст, введение 
второй дозы вакцины и модифицированный индекс Рэнкина ≥3 являются по-
казателями неблагоприятного прогноза. 

Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ) — это острое или подострое 
аутоиммунное демиелинизирующее заболевание, поражающее несколько отде-
лов ЦНС и сопровождающееся энцефалопатией. По имеющимся данным, ча-
стота ОРЭМ после вакцинации от COVID-19 составляет 0,36 случая на 1 млн че-
ловек. Случаи этого заболевания описаны после применения вакцин компаний 
AstraZeneca, Pfizer (BioNTech), Moderna, Sin Pharma, Sputnik, Sino Vac, Vero 
Cells и Covaxin, но преобладают вакцины на основе аденовирусных векторов. 

В отличие от ранее имевшихся предыдущих ОДЭМ, ОДЭМ после вакцина-
ции от COVID-19 преимущественно поражает взрослых женщин, и у большин-
ства пациентов нет сопутствующих заболеваний или приема иммуносупрес-
сивных препаратов в  анамнезе. У  большинства пациентов клинические 
симптомы проявляются в течение 1–35 дней после вакцинации от COVID-19, 
что быстрее, чем при других демиелинизирующих заболеваниях (после 1-й 
дозы у 80% больных, после 2-й — у 20%). ОДЭМ может проявляться как един-
ственное клиническое состояние или быть частью множественных аутоиммун-
ных синдромов. В среднем в течение 14 дней после иммунизации развивались 
такие неврологические клинические симптомы, как усталость, проблемы с мо-
чеиспусканием, со зрением, потеря сознания, судороги, лабораторные иссле-
дования подтвердили диагноз). Ключевая терапия для тяжелых пациентов 
включает ВВИГ, инъекции ГКС и плазмаферез. ОДЭМ обычно протекает мо-
нофазно, хотя сообщалось о нескольких рецидивирующих случаях. В 80% слу-
чаев на фоне комплексного лечения клиническое состояние этих людей улуч-
шалось, тем не менее оставались сомнения по  поводу эффективности 
и безопасности методов лечения у пожилых пациентов. Отсутствие улучшения 
симптомов ОРЭМ может быть связано с другими факторами, помимо эффек-
тивности лечения, такими как основное состояние здоровья или индивидуаль-
ная реакция на лекарства. Кроме того, понимание потенциальных факторов 
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риска или триггеров заболевания может привести к более персонализирован-
ным и эффективным стратегиям лечения, что в итоге улучшит результаты для 
пожилых людей с ОРЭМ. 

Рассеянный склероз (РС) — это хроническое иммуновоспалительное демие-
линизирующее заболевание ЦНС, которое может привести к необратимой ин-
валидности. Пациенты с РС подвержены большему риску и имеют худшие ис-
ходы инфекции COVID-19, повсеместно считаются уязвимой группой 
населения, и во многих странах были опубликованы заявления о том, что такие 
пациенты нуждаются в вакцинации против COVID-19. Опубликованы сообще-
ния о случаях появления новых заболеваний и рецидивах РС после вакцина-
ции против COVID-19. Рассеянный склероз обычно возникает после вакцина-
ции на  основе аденовирусных векторов и  мРНК. Различные выводы были 
сделаны из исследований о том, увеличили ли вакцины от COVID-19 риск ре-
цидива РС. Эпидемиологическое исследование А. Achiron и соавт. (2021) по-
казало, что после 1-й и 2-й дозами вакцины острые показатели рецидива со-
ставили 0,65–2,1% и  0,85–1,6% соответственно. Трудно отделить их 
от естественных показателей рецидива, поскольку они были слишком близки 
к показателям без вакцинации за тот же период. Однако другие исследования 
показали, что вакцинация от COVID-19 увеличила риск рецидива РС из-за раз-
личных типов вакцин и периодов наблюдения. 

Согласно систематическому обзору М. Hada и соавт. (2022), затронутая по-
пуляция в основном состояла из молодых взрослых, средний возраст которых 
составил 33,5 года. Подобно ранее описанному рассеянному склерозу, случаи 
после вакцинации от COVID-19 в основном были зарегистрированы у женщин, 
среднее время начала заболевания составляло от 6 до 9 дней, а наиболее частым 
клиническим проявлением были сенсорные нарушения. МРТ с обязательным 
введением контрастного вещества является основным методом диагностики РС, 
позволяющим выявить характерные активные очаги демиелинизации в голов-
ном и спинном мозге (последовательности T2 и FLAIR). Повторные исследо-
вания назначаются для отслеживания динамики процесса. Стоит отметить, что 
МРТ некоторых вновь диагностированных случаев показывала смесь новых 
и старых поражений, поэтому мы не можем полностью исключить ранее докли-
нический рассеянный склероз. Чаще всего поражается головной мозг, а затем 
спинной мозг. В СМЖ могут присутствовать специфические олигоклональные 
полосы. К. Тольян и соавт. (2022) сообщили, что некоторые пациенты ответили 
на высокие дозы стероидов, в то время как другим потребовался дополнитель-
ный плазмаферез. Очаги исчезают у большинства пациентов после лечения, но, 
к сожалению, некоторые не смогли восстановиться до исходного уровня. 

Нейромиелит зрительного нерва (НмЗН) — это нейровоспалительное де-
миелинизирующее заболевание зрительных нервов и спинного мозга. Вак-
цины, включая вакцину от COVID-19, могут быть триггером НЗН, заболевание 
может развиться у различных реципиентов вакцины от COVID-19, при этом 
наиболее распространенными являются вакцины на основе аденовирусных 
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векторов, у некоторых пациентов с НЗН в анамнезе уже могут иметься ауто-
иммунные заболевания. Большинство пациентов начинали предъявлять жа-
лобы после введения 1-й дозы вакцины со средним интервалом от 6 до 10 дней. 
Женщины болеют чаще, а возраст пациентов колеблется в широких пределах — 
от молодых до пожилых. Острый медуллярный синдром является наиболее рас-
пространенным клиническим проявлением. Анализ СМЖ показывает повы-
шенный уровень моноцитов, лимфоцитов и белка. Состояние большинства па-
циентов улучшается после применения высоких доз ГКС или плазмафереза, 
в то время как некоторым пациентам требуется поддерживающая, в том числе 
иммуносупрессивная терапия, включая ритуксимаб и азатиоприн. Даже после 
активного лечения у некоторых пациентов могут наблюдаться осложнения, в то 
время как у пожилых пациентов может наступить смерть. Специфический био-
маркер NMOSD (антитело к AQP4) присутствует у большинства пациентов (до 
83,3%), также выявляется MOG IgG. Что касается клинического рецидива 
после вакцинации среди пациентов с NMOSD, сообщалось, что среднее время 
возникновения составило 49,75 дней с частотой возникновения 4,67%. Неко-
торым пациентам требуется иммунотерапия, такая как ритуксимаб, азатиоприн 
и ГКС. Клиническое выздоровление большинства пациентов хорошее. Риск ре-
цидива заболевания, по-видимому, связан со статусом заболевания до вакци-
нации — более высокий риск рецидива, связанного с вакцинацией, у нелечен-
ных пациентов. 

Аутоиммунный энцефалит (АЭ) — заболевание, при котором антитела пора-
жают ткань головного мозга, что приводит к развитию когнитивных и психиче-
ских расстройств, судорожного синдрома после вакцинации от COVID-19 встре-
чается редко. АЭ возникают как после аденовирусных векторных вакцин, так 
и после мРНК-вакцин, и большинство из них возникают после 1-й дозы. В си-
стематическом обзоре M. M. Samim и соавт. (2022) описали 14 случаев АЭ после 
вакцинации от COVID-19 и суммировал их клинические характеристики: чаще 
всего это заболевание встречается у молодых людей, медиана возраста которых 
составляет 32 года. В отличие от АЭ, связанных с COVID-19, большинство АЭ 
после вакцинации приходится на женщин. Симптомы после вакцинации по-
являются быстро, медиана времени составляет 5 дней, частыми клиническими 
проявлениями являются снижение сознания и расстройство речи или памяти. 
Лишь у некоторых пациентов могут быть обнаружены антитела к N-метил-D-ас-
партат-рецептору (NMDA-рецептору) и антитела к инактивированному гену 
1 глиомы, богатому лейцином. Воспалительные биомаркеры периферической 
крови не повышаются, но в СМЖ повышается уровень лимфоцитов, белка и глю-
козы. Результаты МРТ головного мозга позволяют предположить аномальные 
поражения коры головного мозга и глубокого серого вещества, причем височная 
доля является наиболее часто поражаемой областью. У многих пациентов могут 
быть отрицательные результаты МРТ, и возникает необходимость в проведении 
позитронно-эмиссионной томографии/компьютерной томографии. По данным 
электроэнцефалографии выявляется - и -ритм. В основе лечения пациентов, 
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которое приводит к улучшению, как правило, лежит применение монотерапии 
или комбинированной иммунотерапии, включая ГКС, внутривенные иммуног-
лобулины и ритуксимаб. 

Выражается обеспокоенность по поводу реальной частоты рецидивов имев-
шегося АЭ у пациентов с вакцинацией от COVID-19 ввиду того, что различаются 
описания клинических случаев, период времени от вакцинации до возникно-
вения клинической картины заболевания (1–3  месяца), иммунологические 
маркеры случаев. Таким образом, необходимы дальнейшие системные исследо-
вания и наблюдения за пациентами с АЭ, у которых возникают рецидивы забо-
левания, в том числе во время поствакцинального периода. 

Нейропатия мелких волокон (НМВ) — это периферическая невропатия, по-
ражающая мелкие нервные волокна. Значительная часть случаев НМВ, возни-
кающих после вакцинации против COVID-19, связана с выработкой широкого 
спектра аутоантител: к адренорецепторам, мускариновым холинергическим ре-
цепторам, ангиотензинпревращающему ферменту 2 (АПФ 2), рецептору фак-
тора роста фибробластов 3 и др., что указывает на аутоиммунную природу забо-
левания. НМВ может быть как впервые выявленный случай, так и рецидив 
предыдущего заболевания, при этом одним из наиболее выраженных клиниче-
ских признаков являются острые сенсорные нарушения, таких как жжение, 
онемение, покалывание и шум в ушах. Другим признаком является дисавтоно-
мия, а синдром постуральной ортостатической тахикардии описан как типичное 
проявление. Результаты электромиографии показывают нормальное состояние 
периферических нервов, в то время как при исследовании биоптата кожно-мы-
шечного лоскута могут находиться признаки снижения плотности нервных во-
локон. Пациентам с НМВ легкого течения достаточно назначения обезболиваю-
щих средств, однако, учитывая аутоиммунную природу заболевания, также 
может потребоваться применение глюкокортикостероидов и ВВИГ. Некоторые 
пациенты быстро выздоравливают, в то время как другие испытывают симптомы 
заболевания в течение длительного периода времени. 

Отдельно необходимо сказать несколько слов относительно отечественной 
комбинированной векторной вакцины для профилактики коронавирусной ин-
фекции COVID-19 Спутник V, регистрационное наименование Гам-КОВИД-
Вак (лат. Gam-COVID-Vac), разработанной Национальным исследовательским 
центром эпидемиологии и микробиологии им. Н. Ф. Гамалеи. В основе данной 
вакцины использован аденовирусный вектор со встроенным в него фрагментом 
генетического материала SARS-CoV-2, имеющим в себе информацию о струк-
туре S-белка шипа вируса. Препарат состоит из двух компонентов, в состав ко-
торых входят рекомбинантные аденовирусные векторы на основе двух разли-
чающихся сборок аденовируса человека (rAd26 и rAd5). 

Вакцина считается безопасной, исследования, проведенные за рубежом в от-
ношении Спутник V, отметили, что в целом 76,0% получателей двух доз вак-
цины сообщили о некоторых негативных реакциях (НР) после любой дозы вак-
цины, но лишь у  2,1% наблюдались тяжелые реакции (при этом в  группе 
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60–89 лет частота НР составила 70,0%, а о тяжелых симптомах сообщили 0,8% 
пациентов); наиболее частыми симптомами были боль в месте инъекции, асте-
ния, головная боль и боль в мышцах и суставах [55]. Многофакторный анализ 
показал, что более молодой возраст, женский пол и пищевая аллергия являются 
факторами риска развития более тяжелых НР; вместе с тем полученные резуль-
таты подтвердили хороший профиль переносимости этой вакцины для населе-
ния в возрасте 18 лет и старше [56]. 

У небольшого числа пациентов введение вакцины может привести к разви-
тию более серьезных побочных эффектов, включая неврологические, гемато-
логические, ревматологические и эндокринные аутоиммунные заболевания. 
Примечательно, что тромбоз и СГБ были наиболее часто наблюдаемыми состоя-
ниями, ранее не описанными в  связи с  этой вакциной. По наблюдениям 
O. Vera-Lastra и соавт. (2023), у пациентов наблюдался ряд клинических про-
явлений аутоиммунных заболеваний, и они соответствовали критериям ауто-
иммунного/воспалительного синдрома, индуцированного адъювантами (Auto-
immune/Inflammatory Syndrome Induced by Adjuvants, ASIA), вызванного 
вакциной Спутник V. Все описанные вторичные эффекты хорошо поддавались 
стандартному лечению каждого заболевания. Обращено внимание на то, что 
следует учитывать эти потенциальные побочные эффекты и внимательно на-
блюдать за  пациентами, получающими вакцину Спутник от  COVID-19, 
на  предмет любых признаков или симптомов аутоиммунного заболевания. 
В таблице 4.4 приведены основные характеристики пациентов, у которых раз-
вились аутоиммунные заболевания после вакцинации Спутником V. Также не-
много раньше V. Pagotto и соавт. (2021) были описаны некоторые ранние мест-
ные и  системные реакции при применении вакцины Спутник V однако 
серьезные явления были редки (табл. 4.4). 

Неврологические расстройства, связанные с инфекционными факторами 
Наиболее частыми из имеющихся спорадических сообщений о возникнове-

нии инфекционных поражений нервной системы после вакцинации против 
COVID-19 являются упоминания о реактивации вируса герпеса (РВГ) — рас-
пространении вируса герпеса, ранее латентно пребывавшего в организме чело-
века, что приводит к ухудшению течения инфекции. РВГ, особенно вируса вет-
ряной оспы (ВВО), частота встречаемости которой после вакцинации против 
COVID-19 достигала 0,22%, что значительно выше, чем у невакцинированных 
людей, вызывает серьезную обеспокоенность. Почти все типы вакцин против 
COVID-19 могут вызывать реактивацию, особенно мРНК-вакцины. M. Psicho-
giou и соавт. (2021) утверждали, что временная утрата функции CD8+ Т-клеток, 
специфичных к ВВО, может привести к реактивации вируса в организме. Ис-
следование показало, что мРНК-вакцины против COVID-19 были связаны 
с более частыми сообщениями о реактивации VZV по сравнению с вакциной про-
тив гриппа. В легких случаях наблюдаются радикулит и нейрофиброит VZV, в то 
время как в тяжелых случаях развивается паралича лицевого нерва, поражаются 
глаза и ЦНС в сочетании с характерными дерматомными папуло-везикулярными 
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проявлениями опоясывающего герпеса. Риск существует как после введения 1-й 
(чаще), так и после 2-й дозы вакцины. Значительная часть затронутых РВГ 
людей относилась к группе пожилого возраста, у части из них ранее наблюдалась 
различная степень иммуносупрессии, до 23% пациентов получали иммуносу-
прессивную терапию или страдали аутоиммунными заболеваниями. 

К другим факторам высокого риска РВГ относятся сахарный диабет, хрони-
ческая инфекция вируса гепатита B, депрессия и стресс, которые сами по себе 
ослабляют иммунную систему, тем самым увеличивая восприимчивость к реци-
дивам, удлиняют время, необходимое для выздоровления от опоясывающего гер-
песа, значительно снижают качество жизни больных. Существенной разницы 
в заболеваемости между мужчинами и женщинами обнаружено не было. Время 
начала зависит от типа рецидива: у тех, у кого ЦНС не затронута, среднее время 
начала составляет 7,2 дня, в то время как у тех, у кого поражена ЦНС, среднее 
время удлиняется до 17,5 дней, период высокого риска рецидива заболевания со-
ставлял до 14 дней после второй дозы мРНК-вакцин. Большинство пациентов 
с РВГ получают стандартное противовирусное лечение, в то время как некоторым 
требуется госпитализация. Бремя реактивации Herpes zoster в поствакцинальном 
периоде выходит за рамки индивидуального уровня и может иметь существенные 
медицинские, социальные и экономические последствия, что определяет необхо-
димость комплексного подхода при преодолении данной проблемы. 

Неврологические расстройства, связанные с функциональными расстрой-
ствами 

Неврологические расстройства, связанные с функциональными факторами 
после вакцинации против COVID-19, не связаны ни с составом вакцины, ни 
с иммунологическими факторами. Они в большей мере обусловлены биологи-
ческими, экологическими или психосоциальными факторами: непониманием 
COVID-19, чрезмерным стрессом, связанным с пандемией, и болезненными 
ощущениями от вакцинации. Среди них большое внимание привлекло функ-
циональные неврологические расстройства (ФНР) — заболевания, связанные 
с функцией нейронных сетей мозга, а не со структурой нервной системы, те, 
которые вызывают разнообразные неврологические проявления без каких-
либо очевидных отклонений при обширном обследовании и часто провоци-
руются физическим или эмоциональным стрессом. Разнообразие этих ФНР 
вышло на первый план после кампании по вакцинации от COVID-19; неэпи-
лептические припадки, характеризующиеся пароксизмами причудливых ги-
перкинетических движений без электрографического коррелята, в то время как 
другие представляли собой вариабельную слабость конечностей, имитирую-
щую церебральное сосудистое событие. 

Случаи возникновения ФНР описывались и после вакцинации против других 
патогенов, а ФНР, связанная с вакциной против COVID-19, вызвала большой 
интерес врачей в связи с ее широкой распространенностью: составляла от 2,9 
до 3,5% неврологических осложнений, связанных с вакциной против COVID-
19. Некоторые пациенты с  уже имеющимися ФНР сообщали об  ухудшении 
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симптомов, в то время как число новых случаев увеличивалось. ФНР возникают 
почти после каждого типа вакцины против COVID-19. Существуют разнообраз-
ные клинические проявления, включая двигательные, сенсорные, зрительные 
и гиперчувствительность. Время начала варьируется от нескольких минут до не-
дель, но в большинстве случаев атака происходит внезапно со средним временем 
начала 1 день. Лечение таких пациентов комплексное с участием психологов, 
реабилитологов и др. По сравнению с ФНД, связанными с COVID-19, ФНД, свя-
занные с вакциной, имеют ряд уникальных характеристик: пациенты были мо-
ложе, преобладали женщины, имели более острое начало и не имели ранее ней-
ропсихиатрических отклонений. ФНД хорошо поддаются лечению, при этом 
необходимо раннее вмешательство для предотвращения прогрессирования хро-
нического заболевания. 

4.4.  Оценка безопасности вакцинопрофилактика новой 
коронавирусной инфекции в постпандемическом периоде 

(собственные данные) 
Исследование было выполнено в федеральном государственном бюджетном 

учреждении «Федеральный научно-клинический центр инфекционных болез-
ней Федерального медико-биологического агентства» в рамках комплексного 
усовершенствования тактики иммунизации против новой коронавирусной ин-
фекции в постпандемический период на основании клинико-лабораторных 
данных безопасности и эффективности вакцинации и ревакцинаций. 

Для решения задач исследования по изучению безопасности вакцинации 
и повторных ревакцинаций против новой коронавирусной инфекции в иссле-
дование методом простой случайной выборки включено 1244 человека в воз-
расте 18–92  лет (средний возраст 52  года. Сформированы три возрастные 
группы: молодого (до 39 лет) — 348 человек (27,9%), среднего (40–59 лет) — 
402 (32,3%) и старшего (60 лет и старше) возраста — 494 человека (39,8%). По 
профессиональному риску разделены на медицинских работников 342 (27,5%) 
и немедицинских работников 902 (72,5%) человек. По состоянию здоровья 682 
(54,8%) считали себя здоровыми, 562 (45,2%) пациентов имели одно или не-
сколько хронических заболеваний Наблюдение проводилось в период с 12.2020 
по 12.2022 г. Новой коронавирусной инфекцией до начала прививочной кам-
пании (в 2019–2020 гг.) переболели 289 (23,2%), в последующем 258 из них 
были привиты и рассматривались как группа лиц с гибридным иммунитетом. 

Не болели COVID-19 до вакцинации 955 человек, из них 848 человек в даль-
нейшем получили прививки (813 получили комбинированную векторную вак-
цину для профилактики новой коронавирусной инфекции, вызываемой виру-
сом SARS-CoV-2, Спутник V или векторную вакцину для профилактики новой 
коронавирусной инфекции, вызываемой вирусом SARS-CoV-2, Спутник Лайт; 
21 человек привит вакциной на основе пептидных антигенов для профилак-
тики COVID-19 ЭпиВакКорона, а 14 — инактивированной цельновирионной 
концентрированной очищенной вакциной КовиВак). 
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Таким образом, вакцинация против новой коронавирусной инфекции про-
ведена 1106 людям, 53 из 1244 — не привиты из-за отказа, 85 человек получили 
профилактические комбинированные моноклональные антитела тиксагеви-
маб/цилгавимаб. Течение поствакцинального периода оценивали на основа-
нии клинического наблюдения за привитыми, с помощью данных интернет-ре-
сурса по учету симптомов поствакцинального периода, заполняемого самим 
привитым. Для анализа частоты и тяжести подтвержденной новой коронави-
русной инфекции в течение 2 лет после вакцинации использовали данные ам-
булаторных медицинских карт (формы № 025/у). 

Диагноз COVID-19 верифицировали при обследовании назофарингеальных 
мазков методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) в режиме реального вре-
мени и набора «Интифика SARS-CoV-2» на амплификаторе CFX96 (Biorad, 
США). Учет результатов ПЦР в режиме реального времени проводился со-
гласно инструкции производителя. За время наблюдения было выполнено 8321 
исследование. Уровень специфических иммуноглобулинов G (IgG) в сыворотке 
крови к рецептор-связывающему домену (RBD) фрагменту S-белка новой ко-
ронавирусной инфекции определен у 258 привитых аденовекторными вакци-
нами (после вакцинации — 97 человек, после 1 ревакцинации — 41, после вто-
рой ревакцинации  — 6) с  применением тест-системы SARS-CoV-2 IgG 
количественный-ИФА-БЕСТ РУ № РЗН 2021/15127. Люди с гибридным им-
мунитетом (114 человек — 44,2%), были обследованы на наличие антител после 
перенесенного заболевания и первичной вакцинации (90 человек), после ре-
вакцинации  — 24 человека. Условно защитным считался уровень антител 
500 BAU/мл. За время наблюдения был выполнен 351 анализ. Вакцинация 
и обследования проводились с оформлением информированного согласия. 

Для оценки безопасности вакцин проанализировано течение поствакци-
нального периода у 1106 человек (848 — привитые, 258 — с гибридным имму-
нитетом) в течение 1 месяца после вакцинации на основании клинического на-
блюдения при обращении в лечебно-профилактическое учреждение (ЛПУ) 
или при заполнении привитым дневника на интернет-ресурсах ЛПУ Из 1106 
вакцинированных 1056 были привиты аденовекторными вакцинами, 50 чело-
век — препаратами на основе других платформ. У 50 привитых неаденовектор-
ными вакцинами в поствакцинальном периоде жалоб на побочное проявление 
после иммунизации выявлено не было. В последующем состояние здоровья 
привитых оценивали по обращаемости за медицинской помощью в течение 1–
2 лет. Безопасность вакцинации и ревакцинации оценивали по частоте ПППИ, 
после каждого введения вакцины вне зависимости от применявшегося препа-
рата. В соответствии с МР по мониторингу ПППИ общие и местные реакции 
на  вакцины рассматриваются, как связанные с  вакцинацией несерьезные 
ПППИ, а поствакцинальные осложнения — как серьезные ПППИ. 

Проанализировано развитие местных (отек, краснота, болевой синдром) 
и общих проявлений поствакцинального периода (лихорадка, нарушение са-
мочувствие, головная боль, раздражительность, нарушение сна, аппетита), 
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а также декомпенсация основного заболевания у лиц с хронической патологией 
у 1056 человек, привитых аденовекторными вакцинами. 

Ревакцинации проводились через 6–12 месяцев после вакцинации, это поз-
волило оценить состояние здоровья у привитых на протяжении довольно дли-
тельного времени — 1–2 года, обострений хронической фоновой патологии 
и появления новой выявлено не было. 

После вакцинации в течение первых 3 дней из 1056 привитых 69 (6,5%) че-
ловек обратились с жалобами или сделали соответствующую отметку в днев-
нике самонаблюдений на интернет-портале. У 4 было диагностировано течение 
острой респираторной инфекции. При исследовании назофарингеальных маз-
ков COVID-19 был исключен. Заболевание протекало в легкой форме, паци-
енты получали местную и симптоматическую терапию. Развитие ОРИ в по-
ствакцинальном периоде рассматривалось как несерьезное (не требовалась 
госпитализация), не связанное с введением вакцины ПППИ. 

Различные клинические проявления, связанные с вакцинацией, отмечались у 65 
(6,1%) привитых, из них у 44 (4,1%) — общие, у 21 (1,9%) — местные проявления. 
Общие проявления включали повышение температуры тела — у 18 из 1056 (1,7%) 
привитых (у 14 человек на уровне субфебрильных значений, у 3 — до фебрильных 
цифр, у  одного  — пиретическая температура тела). Люди старшей возрастной 
группы жаловались на лихорадку достоверно реже — 2 из 405 (0,5%), чем лица 
среднего — 9 из 355 (2,5%) и младшего возраста — 7 из 296 (2,3%), р<0,05. 

Другие проявления после вакцинации включали недомогание и слабость (7 
человека), боли в мышцах (9 человек), головную боль (10 человек). Жалобы 
в основном предъявляли лица первой — 11 (3,5%) и второй — 12 (3,2%) воз-
растных групп по сравнению со старшей группой, где жалобы отмечали только 
7 (1,7%) человек. Среди пациентов с общими проявлениями 22 человека из 452 
(2,1%) в анамнезе имели хронические заболевания, 26 из 604 (2,4%) относи-
лись к здоровым. Достоверных различий в течении поствакцинального периода 
у этих групп продемонстрировано не было. 

Местные реакции у 21 человека (1,9%) проявлялись болью в месте инъек-
ции у 12 (1,1%), отечностью и покраснением — у 9 (0,8%). При оценке частоты 
возникновения местных реакций в зависимости от состояния здоровья разли-
чий не было, однако достоверно чаще жаловались люди с хроническими забо-
леваниями, чем считавшие себя здоровыми: 14 (1,3%) против 7 (0,6%), р=0,03. 

Из 1056 человек, первично привитых, 782 (70,7%) получили первую ревак-
цинацию. После первой ревакцинации побочные проявления заметили 4 че-
ловека (0,5%), и жалобы были только на местные проявления (покраснение 
и отечность в месте инъекции). Три человека относились к группе людей с хро-
ническими заболеваниями. Интересно, что частота развития общих и местных 
реакций у получивших первую ревакцинацию была достоверно меньше, чем 
у первично вакцинированных (p<0,001, p<0,03). 

После второй ревакцинации из 246 человек только один (0,4%) отметил по-
бочное проявление  — незначительное повышение артериального давления 
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у пациента старшей возрастной группы с аутоиммунным тиреоидином, которое 
было купировано самостоятельно. После проведения ревакцинаций обостре-
ний хронической фоновой патологии у обследуемых не отмечалось. Других 
проявлений общих и местных проявлений не было. 

За время наблюдения не было зарегистрировано ни одного случая серьез-
ного побочного проявления после вакцинации. 

Заключение 
История вакцинопрофилактики COVID-19 показала не только ее решающее 

значение в отношении завершения масштабной фазы пандемии, но и преиму-
щества, которые выходят за рамки индивидуальной защиты, поскольку повсе-
местная иммунизация способствовала формированию коллективного иммуни-
тета и предотвращению распространения вируса SARS-CoV-2 и тяжелых его 
модификаций. Вакцинация в своем развитии по-прежнему является ключевой 
стратегией, так как несмотря на то, что она не может предотвратить инфекцию, 
но значительно снижает риск тяжелого заболевания, госпитализации и смерти 
человека в том числе и от новых штаммов вируса SARS-CoV-2. 

Частота тяжелых неврологических расстройств относительно невелика, 
большинство из  них обратимы или поддаются лечению. Для установления 
связи неврологических заболеваний с вакцинацией против коронавирусной 
инфекции необходимы большие популяционные наблюдения. 

Вместе с тем инновационные платформы, использующие генные техноло-
гии, являются сложными и глубинно действующими, поэтому должны внед-
ряться в широкую медицинскую практику только после тщательнейшего и все-
стороннего изучения их эффектов и механизмов. 
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ГЛ А В А 5 

ПС И ХО Н Е В Р О Л О Г И Ч Е С К И Е П О С Л Е Д С Т В И Я COVID-19 
В С Т Р У К Т У Р Е П О С Т КО В И Д Н О Г О С И Н Д Р О М А 

Н. Б. Халезова, А. О. Норка, А. А. Книжникова, Е. В. Загальская, 
В. В. Рассохин, А. В. Самарина, Н. В. Галиновская, Н. А. Беляков 

5.1.  Причины и последствия психопатологических 
расстройств,  связанных с пандемией COVID-19 

Влияние ограничений, неопределенности и снижения социальной актив-
ности. Формально начало эпидемии новой коронавирусной инфекции датиру-
ется 2019 годом [36], а в апреле 2020 г. ВОЗ она была объявлена как пандемия 
мирового масштаба [55]. Вводимые ограничительные мероприятия, которые ка-
сались обучения и работы (дистанционный характер), поездок в общественном 
транспорте, домашнего пребывания, учреждений здравоохранения, публичных 
мероприятий (отмена), физического дистанцирования в местах общего пользо-
вания, политики тестирования и вакцинации, требования ношения масок не 
могли не сказаться на состоянии и стабильности психоэмоционального статуса 
людей. Резкое сокращение социальной активности общества, как и изменения 
в экономике, угроза заражения, негативное освещение событий в СМИ, изме-
нения в предоставлении медицинской помощи и неопределенность в отношении 
будущего неизбежно приводили к негативным психологическим и психопато-
логическим последствиям [87], которые описаны нами в серии монографий: 
«Начало эпидемии», «Эволюция пандемии» и «Последствия пандемии». Так, 
за первый год пандемии COVID-19 глобальная распространенность тревоги 
и депрессии выросла на 25%, а беспрецедентный стресс, вызванный социальной 
изоляцией, а также тяжелое течение и высокая летальность на фоне инфекцион-
ного процесса в  начале пандемии и  при появлении мутированного штамма 
дельта, привели к росту числа психических нарушений [66]. 

Как следствие, большому числу людей ограничивали возможности работать, 
искать поддержки у близких и участвовать в жизни общества. Одиночество, 
страх заражения, горе после утраты близких как факторы стресса приводили 
к тревоге и депрессии. Ранние прогнозы изменений психического состояния на-
селения предупреждали о вероятном росте уровня самоубийств во время и после 
пандемии в результате тревожных состояний, финансовых проблем, социальной 
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изоляции и страха заражения. Психогенная астения среди медицинских работ-
ников являлась одним из основных факторов снижения индивидуальных мер 
защиты от инфекции, что сопровождалось высокой заболеваемостью и леталь-
ностью среди медицинских работников провоцирующих, в свою очередь, суи-
цидальные мысли [47]. 

Рост распространенности психиатрических проблем совпал с серьезными 
перебоями в работе служб охраны психического здоровья, что привело к пере-
боям в оказании помощи тем, кто в ней больше всего нуждается. На протяже-
нии большей части пандемии лечение психических, неврологических рас-
стройств и расстройств, связанных с употреблением психоактивных веществ, 
было «заморожено» по сравнению с другими терапевтическими направлениями 
системы здравоохранения. Многие страны также сообщали о серьезных пере-
боях в предоставлении жизненно важных услуг в области охраны психического 
здоровья, включая профилактику самоубийств. 

Таким образом, пандемия COVID-19 серьезно негативно повлияла на пси-
хическое здоровье [66], причем многие исследователи отмечали, что женщины 
пострадали сильнее мужчин, а у людей с уже имеющимися соматическими за-
болеваниями (бронхиальная астма, сердечно-сосудистые заболевания, сахар-
ный диабет, ожирение) с большей вероятностью разовьются значимые симп-
томы психических расстройств. 

К концу 2025 г. ситуация несколько улучшилась, однако и на сегодняшний 
день слишком много людей по-прежнему не могут получить необходимую по-
мощь и поддержку как в связи с уже имеющимися, так и с вновь возникшими 
психическими расстройствами. 

Психические расстройства на этапе острого течения COVID-19. СOVID-
19 считается полиорганным заболеванием с широким спектром клинических 
проявлений, в том числе психических расстройств, которые при использовании 
метода активного тотального скрининга на этапе острого течения COVID вы-
являлись у 67% пациентов. 

В остром периоде COVID-19 принято психические расстройства делить 
на два типа: нозогенные и соматогенные [18]. В действующей классификации 
МКБ-10 клинические проявления нозогенных расстройств соответствуют ди-
агнозу F43.2 Расстройство приспособительных реакций, соматогенных — руб-
рикам F05 Делирий, не вызванный алкоголем или другими психоактивными 
веществами, F06 Другие психические расстройства, обусловленные поврежде-
нием и дисфункцией головного мозга или соматической болезнью (табл. 5.1). 

Патогенез и клиническая картина постковидного синдрома. По опреде-
лению ВОЗ, длительное течение COVID-19/постковидного синдрома (ПКС) 
проявляется продолжением или появлением новых симптомов заболевания 
через ≥3 месяца после первичного заражения SARS-CoV-2, при этом эти симп-
томы могут сохраняться не менее двух месяцев и не иметь других объяснений 
[32]. Как показали наши исследования, длительность ряда психоневрологиче-
ских изменений сохраняется в течение многих месяцев. 
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Диагностика ПКС представляет собой сложную задачу, поэтому в большин-
стве клинических случаев остается в определенной мере диагнозом исключе-
ния. Таким образом, заболеваемость и распространенность ПКС пока не могут 
быть надежно определены и сильно различаются из-за отсутствия стандарти-
зации в диагностике данного патологического состояния. В проведенном мета-
анализе 50 исследований глобальная распространенность ПКС была оценена 
в 0,43 (95% ДИ 0,39–0,46), что указывает на то, что приблизительно у 43% 
людей, выздоравливающих от инфекции COVID-19, могут сохраняться долго-
срочные симптомы. Распространенность среди госпитализированных пациен-
тов выше и составила 54% (для негоспитализированных пациентов — 34%), 
при этом наблюдались региональные различия: в Азии — 51%, в Европе — 
44%, в Северной Америке — 31%. 

По данным ВОЗ, от 10 до 20% людей, инфицированных SARS-CoV-2, могут 
иметь синдром длительного течения заболевания, симптомы и последствия ко-
торого разнообразны и охватывают широкий спектр физиологических и психо-
логических проявлений [32]. К наиболее распространенным относят астению, 
одышку и когнитивные нарушения, а также стеснение в груди, головные боли, 
тахикардию. Наряду с сердечно-легочными, неврологическими, желудочно-ки-
шечными расстройствами в качестве основных симптомов нередко могут воз-
никать психические нарушения здоровья и разнообразные боли. У значитель-
ного числа людей эти симптомы мешают социальной активности и способности 
выполнять повседневные дела, а также приводят к финансовым трудностям. 

При развитии у детей симптомы длительного течения COVID-19 приводят 
к значительным ограничениям их способности участвовать в повседневной дея-
тельности: посещение школы, участие в физических упражнениях, поддержа-
ние социальных взаимодействий и др. [81]. 

Патогенез ПКС до сих пор полностью не изучен, по-видимому, обусловлен до-
статочно большим количеством разнообразных причин, приводящих к поли-
морфным поражениям органов и систем организма [30, 38]: нарушение регуля-
ции иммунитета; персистенция вируса; дисбиоз; аутоиммунитет; коагулопатия 
и эндотелиальная дисфункция; дисфункция неврологической сигнализации и др. 
Все больше исследований показывают, что в дополнение к вышеперечисленным 
факторам психопатологические нарушения, такие как депрессия и тревога, также 
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способствуют развитию и поддержанию ПКС несмотря на то, что ряд авторов не 
исключают определенную «психологизации» симптомов. 

Группа психических расстройств в постковидном периоде включает в себя 
астенические нарушения; тревожные расстройства; депрессивные расстрой-
ства; нарушения когнитивных функций [101]. С. Van der Feltz-Cornelis и соавт. 
(2024) провели анализ общей распространенности всех психических рас-
стройств (в первую очередь депрессия и тревожные состояния) у пациентов 
с длительным течением COVID-19, которая, по их мнению, составила 20,4%, 
при этом вероятность развития психических расстройств значительно увеличи-
вается с течением времени после острой инфекции [101]. 

В целом, до пандемии COVID-19 в 2019 г. около 970 млн человек во всем 
мире страдали психическими расстройствами, наиболее распространенными 
из которых были тревога и депрессия (табл. 5.2) [67, 106]. 

Спустя время после основной фазы COVID-19 отмечается оживление пуб-
ликаций, оценивающих особенности психоневрологических проявлений, 
включая категорию самоубийств. В целом факторы риска суицида выходят 
за рамки COVID-19, могут относиться к проблемам с психическим здоровьем: 
тревоге, депрессии, психологическому стрессу, социальной изоляции и упо-
треблению каннабиса во время пандемии и  многому другому, связанному 
с жизнью людей в странах мира. 

Изучение влияния пандемии во всем мире на суицидоопасность среди взрос-
лых, показало, что склонность к суицидам усиливали вторичные факторы: пол, 
раса, иммигрантство, неполные семьи с детьми, религия, социальная изоляция, 
страх заражения, супружеские и правовые проблемы, а также причастность чело-
века к определенной социально-демографической группе в зависимости от страны. 
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Пандемии, включая COVID-19, не являются основным пусковым моментом 
в числе смертей от разного рода травм как для нашей страны, так и большин-
ства других стран. Применительно к РФ за последние десятилетия наиболее 
мощным дестабилизатором психического состояния общества были политиче-
ские и экономические события 90-х годов прошлого века [6, 24]. 

Постковидный синдром у пациентов с психическими расстройствами. 
Ранее была описана двунаправленная связь между инфекцией COVID-19 и пси-
хическим здоровьем. Исходя из известного взаимодействия между психическим 
и физическим здоровьем, крайне важно исследовать длительные постковидные 
последствия в группе людей, уже имевших те или иные психические расстрой-
ства, поскольку существующие проблемы с психическим здоровьем могут усу-
гублять симптомы длительного COVID-19, в то время как само длительно про-
текающее заболевание COVID-19 может ухудшать психическое здоровье. 

Несмотря на то, что патофизиологические механизмы, лежащие в основе 
этого взаимодействия, еще не полностью изучены, результаты ранних исследо-
ваний показали более высокие уровни воспаления и окислительного стресса 
у людей с психиатрическими заболеваниями, как возможные причины повы-
шенного риска тяжелого и продолжительного течения вирусного заболевания. 
Таким образом, уже имеющиеся психические расстройства считаются факто-
ром риска развития длительных постковидных последствий [41], у людей с пси-
хическими расстройствами длительная инфекция COVID-19 может привести 
к изменению или усилению симптомов. Понимание этих потенциальных взаи-
модействий может дать ценную информацию об их влиянии на прогрессирова-
ние психических расстройств. 

Как пример, пациенты с уже имеющимися расстройствами настроения как 
во время госпитализации, так и после выписки с большей вероятностью испы-
тают ухудшение своих симптомов в контексте длительного COVID-19, а также 
имеют повышенный риск появления новых симптомов: изменение аппетита, 
головокружение, тревога, посттравматическое стрессовое расстройство и др. 
Также имеются данные, указывающие, что пациенты с психопатологическим 
анамнезом могут с большей вероятностью испытывать новые симптомы тре-
воги, депрессии или бессонницы после инфекции COVID-19, однако только 
в  двух найденных нами исследованиях упоминалась острая необходимость 
в оказании таким пациентам психиатрической помощи. Н. Jyonouchi и соавт. 
(2022) было отмечено влияние COVID-19 на нейропсихиатрические симптомы 
у  людей с  расстройствами аутистического спектра [57], а  в  исследовании 
S. N. Light (2022) определена необходимость тщательной дифференциальной 
диагностики этиологии психических нарушений у пациентов с повышенным 
риском долгосрочных неврологических осложнений [64]. 

Люди с уже имеющимися психическими нарушениями не являются более 
уязвимыми инфекции COVID-19, чем пациенты без психических расстройств, 
тем не менее если эти люди всё же заражаются SARS-CoV-2, то чаще госпита-
лизируются, имеют более тяжелое течение заболевания и быстрее умирают 
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по сравнению с людьми без психических расстройств. При тяжелом течении 
психических расстройств психотического уровня в более младшем возрасте па-
циенты подвергаются особому риску. Имеются противоречивые сведения от-
носительно влияния длительного течения COVID-19 на ухудшение симптомов 
у пациентов с психиатрическим анамнезом [52], что можно объяснить: 

— ролью географического, культурологического и регионального факторов, 
поскольку восприятие психического здоровья, различия в качестве медицинской 
помощи, доступ к ресурсам или наличие сетей социальной поддержки, влияю-
щие на развитие симптомов и методы их лечения, повсеместно различаются; 

— различиями в характере социальной изоляции, возникшей в результате 
ограничительных мер, введенных во время пандемии, в разных странах: пси-
хическое здоровье людей, которые испытали бóльшую изоляцию и ограничения 
социальных взаимодействий, более подвержено влияниям и ухудшению; 

— тяжестью самих постковидных последствий. 
Раннее выявление групп риска, реализация профилактических программ 

(в том числе плановый скрининг психического здоровья у перенесших корона-
вирусную инфекцию, особенно у тех, у кого уже есть известный психиатрический 
анамнез), могут смягчить тяжесть проблем с психическим здоровьем, помочь 
предотвратить ухудшение психического состояния. 

В исследовании, в которое вошло более 90 000 участников, в период до и после 
пандемии (в 2016–2017 и 2022–2023 гг.) оценивались впервые выявленные де-
прессия, тревога и злоупотребление алкоголем после пандемии COVID-19, ди-
намика психического состояния, их связь с социально-демографическими, кли-
ническими факторами и самооценкой эмоционального состояния, связанными 
с воздействиями пандемии. Обнаружилось, что артериальная гипертензия, са-
харный диабет и ожирение были в значительной степени связаны с более высо-
ким риском возникновения депрессии и тревожных расстройств, а также про-
блем, связанных с употреблением алкоголя, после пандемии COVID-19 [59]. 

Стойкие соматические последствия распространены среди населения 
в целом и сохраняются после многих инфекционных заболеваний, тем не менее, 
сопровождающие эпидемии и пандемии сопутствующие тревога за здоровье 
или негативные ожидания являются более значимыми причинами ухудшения 
качества жизни или увеличения использования медицинской помощи [33]. 
Помимо депрессии и тревоги, отягчающие факторы включают когнитивно-пер-
цептивные механизмы, такие как избирательное внимание, соматосенсорное 
усиление и катастрофизация, а дефицит регуляции эмоций, неблагоприятный 
детский опыт, негативная аффективность или жизненные стрессы могут пред-
располагать к развитию стойких соматических симптомов. 

Несмотря на то, что большинство опубликованных научных работ касается 
роли депрессии и тревоги в формировании постковидных последствий, также не 
следует забывать таких психологических нарушениях, которые могут оставить 
свой след в соматической картине ПКС, как нейротизм, атрибутивные стили, 
алекситимия, регуляция эмоций, субъективное восприятие симптомов и др. 
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Постковидный синдром и пожилой возраст. Пандемия COVID-19 оставила 
неизгладимый след в психологическом благополучии у людей различных воз-
растных групп, при этом более молодое население пострадало больше, чем по-
жилые люди. У людей среднего и пожилого возраста стрессовые факторы от-
личаются от  факторов, влияющих на  молодое поколение. Люди среднего 
возраста часто находятся на критическом этапе своей жизни, который харак-
теризуется необходимостью балансировать между множеством ролей и обязан-
ностей, включая карьерные требования, уход за детьми и стареющими родите-
лями, а  также заботу о  собственном здоровье и  благополучии. Пандемия 
нарушила эти роли, что привело к усилению стресса, тревожности и депрессии. 
Экономическая нестабильность и неуверенность в работе еще больше усугу-
били проблемы с психическим здоровьем, поскольку многим людям среднего 
возраста пришлось столкнуться с сокращением заработной платы, потерей ра-
боты или необходимостью поддерживать производительность труда, работая 
из дома. Кроме того, на эту возрастную группу легла двойная нагрузка, связан-
ная с уходом как за младшими, так и за старшими членами семьи во время кри-
зиса в области здравоохранения. 

Таким образом, люди старшего возраста столкнулись с иным набором про-
блем во время пандемии. Эта группа изначально была более уязвима к тяжелым 
формам COVID-19 из-за большего числа проблем со здоровьем и потенциально 
ослабленной иммунной системы, и, как следствие, усиления страха и тревоги 
за свое физическое здоровье. Социальная изоляция — распространенная про-
блема многих пожилых людей, усугубилась пандемией, что привело к чувству 
одиночества и депрессии. Прекращение привычного социального взаимодей-
ствия и деятельности лишило многих пожилых людей необходимых систем под-
держки и механизмов преодоления трудностей. 

5.2.  Неврологические последствия СOVID-19 
COVID-19 способен индуцировать широкий спектр как острых, так и отсро-

ченных неврологических осложнений, оказывающих значительное влияние 
на качество жизни и общественное здоровье. До 30% пациентов, перенесших 
COVID-19, испытывают различные, в том числе и тяжелые, неврологические 
симптомы в течение нескольких месяцев после первоначальной инфекции. Как 
показали итальянские исследования, внутрибольничная смертность среди па-
циентов, инфицированных COVID-19, поступивших с неврологическими за-
болеваниями, включая инсульт, наблюдалась значительно более высокая 
смертность в больнице и частота случаев делирия, а также более высокая ин-
валидизация, чем у пациентов без COVID-19 [25, 79]. В то же время у людей 
без предшествующих неврологических заболеваний, заражение COVID-
19 может сопровождаться развитием неврологической симптоматики более чем 
у 30–40% пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 [65]. 

Механизмы, с  помощью которых COVID-19 вызывает неврологические 
осложнения (прямое вирусное поражение, иммуноопосредованное, нарушения 
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коагуляции и микроциркуляции и др.), нами хорошо описаны в предыдущих 
монографиях, тем не менее до конца не изучены [104, 105]. 

В целом, неврологические нарушения, связанные с COVID-19, можно раз-
делить на три основные группы: центральной нервной системы (ЦНС), пери-
ферической нервной системы и скелетных мышц. Симптомы, развивающиеся 
при данных нарушениях, варьируются от относительно легких (астения, ког-
нитивные нарушения, головные боли, головокружение и нарушения обоняния 
и вкуса), до более серьезных (нейропатические боли, цереброваскулярные со-
бытия, разнообразные психиатрические проявления и др.). 

Описаны ключевые пути, посредством которых SARS-CoV-2 может прони-
кать в нервную систему и приводить к поражениям (рис. 5.1): 

— прямая нейроинвазия: вирус проникает в мозг через обонятельный, трой-
ничный и блуждающий нервы — прямой доступ к ЦНС; 

— трансцеллюлярный перенос (альтернативный путь): вирус преодолевает 
гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), при этом вирус как «троянских коней» 
вовлекает в  процесс проникновения в  ЦНС инфицированные иммунные 
клетки (моноциты и макрофаги); 

— активация иммунной системы в ответ на вирусную инфекцию приводит 
к высвобождению цитокинов и других воспалительных медиаторов, повреж-
дающих нейроны и другие клетки мозга [80]. 

Нарушение целостности ГЭБ значительно облегчает проникновение вируса 
и иммунных клеток в мозг, вызывая воспаление и повреждение нейронов. Ней-
ровоспаление, проявляющееся активацией микроглии и астроцитов, а также 
высвобождением провоспалительных цитокинов, вносит вклад в нейрональную 
дисфункцию и повреждение. Нарушения дыхания у пациентов, перенесших 
COVID-19, могут быть связаны с изменениями в стволе головного мозга, кото-
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Рис. 5.1. Неврологические осложнения при COVID-19 [92]. ГЭБ — гематоэнцефалический 
барьер; ЦНС — центральная нервная система; ПНС — периферическая нервная система



рый играет ключевую роль в регуляции дыхания. Понимание механизмов раз-
вития неврологических осложнений после COVID-19 крайне важно для разра-
ботки новых методов диагностики и лечения, а также стратегий реабилитации 
для пациентов с неврологическими последствиями [28, 60, 92]. 

Кроме того, тяжелое течение COVID-19 повышает риск прогрессирования 
неврологических расстройств. Высокий уровень D-димера у тяжелобольных 
и умерших пациентов позволяет рассматривать его как потенциальный про-
гностический маркер, возможно, объясняя повышенную частоту церебровас-
кулярных осложнений при тяжелой инфекции [72]. 

Нейровизуализация играет важную роль в выявлении поражений ЦНС, 
таких как инсульты, энцефалопатия, внутричерепные кровоизлияния и отек 
мозга. Интересно, что у пациентов с выраженными неврологическими симпто-
мами часто обнаруживаются лишь незначительные следы РНК SARS-CoV-2 
в спинномозговой жидкости, что указывает на то, что неврологические нару-
шения развиваются уже после элиминации вируса [42, 65, 93]. Учитывая 
значимость неврологических осложнений при COVID-19, после обсуждения 
общих неврологических проявлений COVID-19, важно остановиться на энце-
фалопатии  — патобиологическом процессе, проявляющемся изменениями 
в поведении, личности, сознании и когнитивных функциях. 

Причины энцефалопатии при COVID-19 часто не связаны с прямым вирус-
ным поражением, могут быть ассоциированы с выраженной цитокиновой дис-
функцией («цитокиновый шторм»), и важно исключить другие факторы, такие 
как влияние лекарственных средств, гипоксия, метаболические нарушения [61]. 
Примерно у 7% госпитализированных пациентов с COVID-19 наблюдаются 
признаки энцефалопатии. Одним из вариантов является синдром обратимой 
задней энцефалопатии (PRES), характеризующийся нарушением сознания, го-
ловной болью, судорогами и зрительными расстройствами, часто с вазогенным 
отеком в затылочных и теменных областях. PRES может быть связан с почечной 
недостаточностью, колебаниями артериального давления, сепсисом и другими 
состояниями. При PRES МРТ и анализы спинномозговой жидкости (СМЖ) 
могут не выявлять отклонений, в таких случаях ПЭТ/КТ с ФДГ может выявить 
метаболические изменения в мозжечке и лобных долях, данные ЭЭГ-монито-
ринга (нередко более чувствительный, чем нейровизуализация метод обследо-
вания) могут помочь выявить нарушения функции коры головного мозга. Ана-
лиз СМЖ важен для исключения других причин изменений психического 
состояния. При COVID-19 энцефалопатия часто затрагивает задние отделы 
мозга, что может быть связано с их уязвимостью к гипоперфузии. 

Неврологические проявления COVID-19 охватывают широкий спектр симп-
томов, не ограничиваясь только энцефалопатией, от легких до тяжелых. Одним 
из наиболее распространенных симптомов является головная боль и головокру-
жение. При COVID-19 головная боль отмечается как один из наиболее распро-
страненных неврологических симптомов и может сохраняться несколько недель 
после выздоровления, иногда указывая на тяжелые органические поражения 
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головного мозга, в том числе тромбоз церебральных вен. Несмотря на распро-
страненную ассоциацию головной боли с поражением ЦНС при COVID-19, дан-
ное проявление также может быть обусловлено неблагоприятными вторичными 
факторами: обезвоживание вследствие диареи, головная боль напряжения, свя-
занная с воспалительными процессами и спазмом мышц черепа и др., что не 
обязательно свидетельствует о прямом поражении ЦНС. 

Головная боль и головокружение, несомненно, являются важными симпто-
мами, однако клиническая картина неврологических осложнений COVID-19 
этим не исчерпывается. Синдром Гийена–Барре (СГБ) представляет собой 
спектр полинейропатий, характеризующихся острым прогрессирующим мо-
торным дефицитом, сенсорными нарушениями, радикулопатией или миалгией; 
поражение черепных нервов встречается реже. К наиболее распространенным 
формам относятся острая моторно-аксональная невропатия (ОМАН), острая 
воспалительная демиелинизирующая полинейропатия (ОВДП) и  синдром 
Миллера–Фишера (СМФ) с его классической триадой: атаксия, офтальмопле-
гия и арефлексия [23, 56, 102]. Изучение СГБ, ассоциированного с SARS-CoV-
2 (Si-GBS), выявило, что он может развиваться после малосимптомной инфек-
ции. Характерными чертами являются специфический цитокиновый профиль 
(повышение IL-8 в спинномозговой жидкости, умеренное повышение TNF-, 
IL-6 и IL-8 в сыворотке крови) и возможная генетическая предрасположен-
ность, связанная с определенными аллелями HLA класса I (HLA-A33) и класса 
II (DQB105:01 и DRB103:01), ранее ассоциированными с СГБ [92]. Электро-
нейромиография у пациентов с Si-GBS демонстрирует паттерн демиелиниза-
ции, типичный для ОВДП. Получены данные о связи СГБ с лептоменингеаль-
ным усилением, что может служить биомаркером ассоциации с SARS-CoV-2. 
Описаны случаи сенсорной аксональной невропатии и острой моторной формы 
СГБ у пациентов с COVID-19, проявляющиеся парестезиями и мышечной сла-
бостью в нижних конечностях. Представлены данные о развитии диплегии ли-
цевого нерва — редкого варианта СГБ — у пациента без сопутствующей пато-
логии, через 10 дней после COVID-19. Также описан первый случай СГБ после 
вакцинации Pfizer (в течение первой недели), что может быть обусловлено ауто-
иммунными процессами. В одном случае диагностирован СМФ через 2 недели 
после COVID-19, хотя антитела к GQ1b не были обнаружены. Исследования 
указывают на роль антител к ганглиозиду GD1b, а не GQ1b, при СМФ. Пред-
полагаемым механизмом является связывание S-белка SARS-CoV-2 с глико-
протеинами сиаловой кислоты для проникновения в клетки. Обсуждается роль 
анти-GD1b антител в гликолипидах периферических нервных волокон, их пе-
рекрестная реактивность к  ганглиозидам, связанным с  COVID-19, и  связь 
с атаксией [3, 7, 10, 19]. 

Таким образом, неврологические осложнения при COVID-19 могут быть об-
условлены как гипоксическими и системными воспалительными процессами, 
так и прямым цитопатическим воздействием SARS-CoV-2 на нервную систему. 
Несмотря на то, что вирус был обнаружен в СМЖ, вопросы о его прямом ней-
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рогенном патогенезе остаются предметом активных исследований. COVID-19 
способен вызывать широкий спектр нарушений со стороны как центральной, 
так и периферической нервной системы. Учитывая возможность персистенции 
коронавируса в тканях мозга, необходимо учитывать потенциальные долго-
срочные неврологические последствия, включая прогрессирование и обостре-
ние хронических неврологических заболеваний. 

5.3.  Психологические последствия 
и нейропсихологические нарушения 

Пандемия COVID-19 сопряжена с глобальными изменениями в жизнедея-
тельности каждого человека, возрастанием социально-психологической напря-
женности в обществе. Индивидуально-психологические особенности в усло-
виях, сложившихся в период первых волн пандемии, сыграли существенную 
роль не только в адаптации к сложившейся ситуации, но и определили степень 
последствий COVID-19 для психологического благополучия в постпандемиче-
ское время. Для кого-то время, связанное с карантином, стало возможностью 
«передышки» от стремительного темпа жизни, для кого-то периодом трагедий 
и лишений, дебютов/обострений тревожно-депрессивных расстройств, форми-
рования ПТСР после госпитализации с тяжелым течением COVID-19, требо-
вавшей нахождения в  палате реанимации и  кислородной поддержки. Без-
условно, последствия SARS-CoV-2 у  данных лиц будут различаться, ведь 
психогенный фактор может оказывать как протективную функцию в отноше-
нии любых заболеваний, так и дестабилизирующую, становясь еще одним зве-
ном, требующим внимания специалистов соответствующих профилей. 

Рассмотрение нейропсихологических последствий пандемии должно диффе-
ренцировать огромное количество взаимовлияющих друг на друга компонентов: 
воздействие травмирующего опыта самой пандемии COVID-19, непосредствен-
ное влияние SARS-CoV-2 на структуры ЦНС, индивидуально-психологические 
особенности реагирования человека в ситуации стресса («уход в болезнь», адап-
тационный потенциал, психическая устойчивость и др.) и т.д. Сложность дан-
ного рассмотрения состоит в том, что все вышеописанные компоненты суще-
ствуют одномоментно и  лишь в  комплексе формируют психологическое 
состояние человека постпандемического времени, что приводит нас к выводу 
об описании уникального мультифакторного психологического состояния, об-
условленного влиянием угрозы глобального уровня. 

Нейропсихологические нарушения в период острого течения COVID-19. 
Ситуация с пандемией COVID-19 соответствовала всем ключевым характери-
стикам непрерывного травматического стресса, как по степени распростране-
ния, продолжительности и характеру угроз, так и по наличию у населения ха-
рактерных стресс-реакций [8]. При этом важно помнить, что у  любого 
кризисного события есть как негативные, так и протективные факторы, защи-
щающие от  травматизации и  формирования психологических нарушений 
(табл. 5.3). 
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По результатам исследований в Российской Федерации, наиболее подвер-
женными риску развития психологических проблем в период пандемии стали 
следующие группы населения: 

1) женщины (особенно беременные); 
2) люди моложе 40 лет, в то время как лица старше 60 лет, несмотря на боль-

ший процент осложнений и смертельных исходов при заражении SARS-CoV-2, 
продемонстрировали большую устойчивость к психическим расстройствам; 

3) недостаточно экономически обеспеченные группы населения: студенты, 
мигранты, безработные. 

Специфической особенностью травматического воздействия пандемии 
COVID-19 является то, что в группе высокого риска также оказались люди, 
от  которых во многом зависит возможность преодоления кризисной ситуа-
ции — медицинские работники [2]. В исследовании Е. И. Первичко и соавт. 
(2023) было показано [15], что динамика изменения показателей выгорания 
у медицинских работников прямо соответствовала динамике изменения коли-
чества заболевших в периоды пандемии. Низкий уровень стрессоустойчивости 
и высокий уровень эмоционального выгорания выявлялся преимущественно 
у медицинских работников со средним специальным образованием в возрасте 
до 30 лет, у женщин-медиков и у респондентов, у которых нет своих детей. При 
этом психологическими факторами стрессоустойчивости медицинских работ-
ников в условиях пандемии COVID-19 являлись следующие личностные черты: 
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экстраверсия; открытость новому опыту; добросовестность; развитая способ-
ность к саморегуляции; способность к ориентации на действие после неудач; 
конгруэнтность собственным чувствам; готовность к интеграции противоречий. 

Пандемия COVID-19 подтвердила необходимость подготовки кадров при ра-
боте в чрезвычайных ситуациях, в том числе глобального эпидемиологического 
неблагополучия, организации психопрофилактических мероприятий на базе 
инфекционных стационаров, оказывающих помощь пациентам с SARS-CoV-
2 (в виде групповой или индивидуальной психокоррекции). 

Переходя к описанию психологических нарушений у пациентов с COVID-
19, важно упомянуть о  том, что люди, столкнувшиеся с  госпитализацией 
в «красную зону», испытали гораздо более интенсивный стресс, ввиду наличия 
таких специфических факторов, как: 

— внешний вид медицинского персонала: костюмы, маски, респираторы 
(непривычный, свидетельствующий о серьезной угрозе здоровью): 

— отсутствие визуального контакта, ограниченные возможности вербаль-
ного общения с врачом; 

— ограничения в передвижении по отделению; 
— ограничения в выборе положения тела (при поражении легких); 
— смерть соседей по палате/отделению; 
— медицинские манипуляции и ИВЛ. 
Нейропсихологический дефицит в остром периоде COVID-19 проявляется 

чаще в виде делирия и разнообразных когнитивных дисфункций, особенно 
у пациентов с тяжелым течением заболевания [51]. 

Делирий является одним из наиболее частых и клинически значимых ней-
ропсихиатрических осложнений COVID-19, особенно у пожилых пациентов 
и тех, кто находится в ОИТ. Он характеризуется острым началом, флуктуирую-
щим течением, нарушениями внимания, сознания, мышления, восприятия 
и циркадных ритмов. Исследование J. Helms и соавт. (2020) показало высокую 
распространенность неврологических проявлений, включая делирий: до 65% 
у пациентов в ОИТ. Его возникновение было связано со множеством факторов: 
гипоксия, системное воспаление, прямое вирусное воздействие на мозг, ле-
карственная терапия (седативные препараты), нарушения метаболизма, сен-
сорная депривация в условиях изоляции и др. В более тяжелых случаях наблю-
дались и другие нарушения сознания: оглушение, сопор и кома [51]. 

В острой фазе COVID-19 когнитивные нарушения преимущественно пред-
ставлены снижением концентрации, избирательности и устойчивости внимания, 
трудностями с кратковременной и оперативной памятью, запоминанием новой 
информации. Еще в процессе выздоровления в условиях госпитализации у па-
циентов могут отмечаться нарушения планирования, организации, решения про-
блем, снижение скорости обработки информации (как следствие астенического 
состояния), замедление мыслительных процессов, явления «заторможенности». 

S. Gupta и соавт. (2020) отметили, что вышеописанные нарушения имелись 
не только у тяжелобольных, но и у пациентов с легким и средним течением, 
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 находящихся в домашней изоляции, что указывает на значимость психосоци-
альных факторов, воздействовавших на людей в период пандемии [48]. 

Систематический обзор M. Perrin и соавт. (2020) выявил высокую распро-
страненность нарушений сна (включая инсомнию, ночные кошмары) в острой 
фазе COVID-19. Эти нарушения коррелировали с повышенным уровнем тре-
воги и депрессии, что позволяет говорить об инсомниях не только как о симп-
томе, но и факторе, усугубляющем психологический дистресс и замедляющим 
восстановление, а также являющийся предиктором хронических проблем — 
постковидного синдрома [83]. 

Психологические и  нейропсихологические нарушения в  остром периоде 
COVID-19 имеют далеко идущие последствия. Они не только осложняют тече-
ние самого заболевания и  замедляют физическое восстановление, но и  яв-
ляются мощными предикторами развития постковидного синдрома, в частно-
сти, хронических когнитивных дисфункций («мозгового тумана»), тревожных, 
депрессивных расстройств и ПТСР. 

Нейропсихологические нарушения в постковидном периоде. Еще в 2020 г., 
в разгар пандемии, уже поступали данные о наличии у 1⁄4 пациентов когнитив-
ных нарушений, подтверждавшихся низким баллом (24 при норме от 26) при 
прохождении Монреальской шкалы оценки когнитивных функций, спустя 
месяц после выписки из больницы [39]. В течение всего 2020 г. неоднократно 
исследователями обнаруживалось отсутствие взаимосвязи между степенью тя-
жести перенесения острой фазы COVID-19 и возникновением в последствии 
когнитивных и эмоциональных нарушений, что подтвердило необходимость 
изучения особенностей и  механизмов влияния SARS-CoV-2 на  структуры 
ЦНС, а также выделения факторов риска возникновения данных расстройств 
в постковидном периоде. По данным C. Fernandez-de-Las-Peñas и соавт. (2023), 
симптомы инсомнии и различного рода психологических нарушений могли со-
храняться до 2 лет после перенесения COVID-19 [43]. 

Мнестические нарушения. Жалобы на снижение способности к запомина-
нию и  воспроизведению информации являлись одними из  наиболее часто 
встречающихся. Так, например, S. Miners и соавт. (2020) выявляли трудности 
в тестах на перспективную память, при воспроизведении испытуемыми цитат 
и объектов, а также нарушения кратковременной памяти [71]. В другом иссле-
довании в  выборке из  401 участника мнестические расстройства были вы-
явлены у 19,2% при этом возраст, пол, потребность в кислородной поддержке 
и госпитализация в острой фазе COVID-19 не были связаны с жалобами на па-
мять, что указывает на неспецифичность возникновения данных нарушений, 
способных затронуть абсолютно любые категории населения [22]. 

Нарушения функций внимания. Не меньше пациентов обнаруживали 
значимые нарушения со стороны функций внимания, выраженные в снижении 
способности к концентрации, переключению между различными видами дея-
тельности, а также устойчивости при выполнении продолжительных по вре-
мени задач. Пациенты отмечали трудности при возвращении к прежнему об-
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разу жизни именно за счёт невозможности длительно удерживать внимание 
в рабочие и учебные часы, что обусловливало снижение качества жизни в по-
стковидном периоде. Нарушения функций внимания рассматривается в тесной 
взаимосвязи с состоянием исполнительных функций после перенесённой ко-
ронавирусной инфекции. Так, P. Ortelli и соавт. (2021) было обнаружено сни-
жение способности к планированию и контролю деятельности [77]. 

В совокупности когнитивные дефициты, обнаруживаемые в постковидном пе-
риоде, по данным А. Hampshire и соавт. (2021), могут быть эквивалентны несколь-
ким годам нормального старения мозга. Важно подчеркнуть и гетерогенность ней-
ропсихологических профилей у  пациентов с  постковидными последствиями, 
требующих персонализированного подхода в диагностике и реабилитации. 

Астеническое состояние. Повышенная утомляемость, снижение работоспособ-
ности и слабость — одни из самых частых симптомов как острой фазы COVID-19, 
так и последствий, которые формируются уже в постинфекционный период. Ука-
занные симптомы затрагивают как молодых, так и пожилых лиц, приводя к стой-
кому снижению качества жизни в 50% случаев [12]. И хотя, так называемый, по-
ствирусный синдром усталости характерен практически для любого болезненного 
состояния, связанного с поражением организма бактериальными или вирусными 
инфекциями, четкого понимания в рамках лечения и реабилитации астенического 
состояния после COVID-19, на сегодняшний день, в научной и клинической лите-
ратуре не представлено. Как правило, астенические проявления купируется само-
стоятельно («сходят на нет»), после определенного времени, которое проходит с мо-
мента выздоровления, однако, по последним данным, в постковидном периоде они 
могут сохраняться вплоть до 4 месяцев, что требует внимания со специалистов и ак-
тивным мер по помощи пациентам. 

Тревожно-депрессивные расстройства. Как было описано в предыдущем 
разделе главы, после пандемии COVID-19 обращения пациентов с жалобами 
на психические нарушения аффективного спектра возросли в несколько раз. 
Риск манифестации психических заболеваний в течение 14–90 дней после пе-
ренесения COVID-19 в США увеличился примерно в 2 раза [97]. Пациенты 
часто сообщают о стойком подавленном настроении, ангедонии и усиленной 
тревоге, нередко с приступами паники на фоне одышки. Эти расстройства мно-
гомерно снижают качество жизни: ухудшается работоспособность и возмож-
ность возвращения к прежним профессиональным обязанностям, падает эф-
фективность учебной и  бытовой активности, страдают межличностные 
отношения и  семейная динамика; возрастает зависимость от  медицинских 
услуг и ресурсная нагрузка на систему здравоохранения. 

Взаимосвязь между тяжестью последствий от перенесенного COVID-19 
и личностными особенностями. Личность определяет, как человек справляется 
с хроническим заболеванием, неопределенностью и потерей функциональности. 
Существующие данные однозначно указывают на значимую роль личностных 
особенностей в прогнозе персистирующих постковидных симптомов и ухудшении 
качества жизни. Было показано, что высокая невротизованность, ипохондрия, 
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склонность к катастрофизации и низкая психическая устойчивости ассоцииро-
ваны с большей субъективной нагрузкой постковидных симптомов. М. А. Поли-
данов и соавт. (2022) указывают на наличие взаимосвязи между тяжестью по-
следствий от  перенесенного COVID-19 с  уровнем стрессоустойчивости, 
стресс-преодолевающим поведением и выраженностью черт алекситимии [16]. 

В контексте ПКС личность выступает как модератор между патофизиологи-
ческими изменениями, вызванными вирусом, и субъективным переживанием 
болезни, определяя, насколько тяжелым, длительным и дезадаптивным будет 
состояние для конкретного человека. Учет личностного профиля является обя-
зательным условием для реализации подлинно индивидуализированного 
и мультидисциплинарного подхода. 

Психологические последствия и нейропсихологические нарушения после 
COVID-19 представляют собой распространенное, гетерогенное и клинически 
значимое явление: пациенты часто отмечают тревогу, депрессию, посттравма-
тические симптомы, хроническую усталость и нарушения сна, а также объ-
ективно подтверждаемые когнитивные дефициты — «мозговой туман», сниже-
ние внимания, рабочей памяти, исполнительных функций и  скорости 
обработки информации. Данные нарушения обусловленные мультифактор-
ными механизмами (нейровоспаление, микрососудистые изменения и гипо-
ксия, взаимодействие с преморбидной психопатологией и психосоциальными 
стрессорами), сопровождаются нейровизуализационными и биохимическими 
коррелятами и существенно снижают качество жизни, трудоспособность и со-
циальную интеграцию. Вследствие этого необходим ранний нейропсихологи-
ческий и психиатрический скрининг, диагностика и мультидисциплинарная 
реабилитация с долгосрочным мониторингом для минимизации хронической 
инвалидизации и восстановления функционального статуса. 

5.4.  Качество жизни в постковидном периоде 
COVID-19 проявляется широким спектром симптомов, от легких до опасных 

для жизни, при этом многие пациенты испытывают продолжительные послед-
ствия, известные как постковидный синдром. В результате проявлений ПКС 
пациенты сталкиваются со значительным снижением качества жизни (КЖ), 
связанного со здоровьем (Health-related quality of life — HRQoL). Показатели 
КЖ являются важным показателем для характеристики влияния COVID-19 
на разные сферы жизни при разработке эффективных вмешательств при ПКС, 
учитывая также тот факт, что от продолжительных последствий пандемии по-
страдали миллионы людей [27, 37, 44, 52, 54]. 

Существует много методик для измерения КЖ пациента. К наиболее часто 
используемым относятся Пятимерный опросник КЖ (EuroQol-5 Dimensions — 
EQ-5D), Индекс полезности медицинских услуг (Health utilities index — HUI) 
и 6-мерный опросник для оценки КЖ (Short Form Health Survey — SF). EQ-
5D является одним из наиболее широко используемых международных инстру-
ментов оценки КЖ благодаря своей надежности применительно к различным 
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аспектам здоровья. Национальный институт здравоохранения и качества ме-
дицинской помощи (NICE) рекомендовал его в качестве предпочтительного 
метода оценки полезности медицинских услуг, участвующих в оценке меди-
цинских технологий. Опросник EQ-5D состоит из двух компонентов: описа-
тельной части и визуальной аналоговой шкалы (ВАШ — EQ-VAS). Описатель-
ная часть оценивает текущее состояние здоровья по  пяти измерениям: 
способность к передвижению, самообслуживанию, привычной деятельности, 
интенсивность боли и уровень тревоги/депрессии. Такие измерения EQ-5D, 
как способность к движениям и самообслуживанию, имеют решающее значе-
ние для оценки воздействия COVID-19. Как острая, так и затяжная форма 
COVID часто ухудшают физическое функционирование и повседневную неза-
висимость сильнее, чем многие хронические состояния, и исследования со-
общают о значительном снижении этих показателей у пациентов с ПКС. 

EQ-VAS оценивает общее состояние здоровья респондента по визуальной 
аналоговой шкале от 0 (наихудший уровень здоровья) до 100 (наилучший уро-
вень здоровья). Доступны две версии EQ-5D: EQ-5D-3 L и EQ-5D-5 L. Разли-
чие между этими версиями заключается в описательной системе: EQ-5D-3 L 
имеет 3 уровня тяжести для каждого измерения (нет проблем, некоторые про-
блемы, крайне проблемы), а EQ-5D-5 L предлагает 5 уровней (добавляют лег-
кие и тяжелые проблемы) для обеспечения большей чувствительности. На ос-
нове ответов по всем 5 измерениям рассчитывается интегрированный индекс. 
Он позволяет оценить общее КЖ пациента в виде единого числа. 

Эти баллы определяются из опросов населения и специфичны для отдельных 
стран или регионов, отражая общественные предпочтения в отношении раз-
личных состояний здоровья. По сравнению с такими опросниками, как SF-36 
или HUI, EQ-5D хорошо подходит для исследований COVID-19 благодаря 
своей обширной валидации, краткости и простоте использования. Однако EQ-
5D может не полностью отражать некоторые аспекты КЖ, такие как повышен-
ная утомляемость, когнитивная дисфункция и одышка, являющиеся распро-
страненными симптомами длительного течения COVID-19, но никак не 
представленными в пяти пунктах опросника. 

Систематический поиск всех исследований, опубликованных в период с 1 де-
кабря 2019 г. по 1 марта 2025 г., был проведен в базах данных PubMed, Embase, 
Web of Science, Scopus и Cochrane Library. Выявлено 42 исследования, в кото-
рых сообщалось о >50 предикторах низкого КЖ среди пациентов, перенесших 
COVID-19, которые можно объединить в три основные группы: демографиче-
ские, социально-экономические и клинические факторы. 

Демографические факторы. Большинство исследований подтверждают, что 
пожилые люди, как правило, демонстрируют более низкие показатели HRQoL. 
Пол также является значимым фактором; несколько исследований прямо свя-
зывают женский пол с худшим качеством жизни. 

Социально-экономические факторы. Отсутствие работы (в том числе пре-
бывание на пенсии) связано с более низким HRQoL. Более высокий уровень 
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образования, по сравнению с низким или средним уровнем образования, отме-
чен в некоторых исследованиях как предиктор низкого качества жизни HRQoL. 
Хотя некоторые авторы, напротив, показали, что более низкий уровень обра-
зования связан с худшими результатами. Более низкий материальный доход 
и проживание в сельской местности по сравнению с городскими условиями 
также связаны с более низким HRQoL. 

Клинические факторы: 
а) Тяжесть заболевания: более тяжелое течение острой фазы COVID-19 не-

изменно ассоциируется с более низким КЖ. Сообщается, что тяжелое течение 
заболевания с госпитализацией в ОРИТ, потребность в кислороде во время бо-
лезни, дыхательная недостаточность, повреждение легких, тромбоэмболия ле-
гочной артерии, более высокий уровень С-реактивного белка и делириозное по-
мрачение сознания во время острой фазы провоцировали ухудшение КЖ. 

б) Сопутствующие заболевания: присоединение и наличие сопутствующей 
патологии до COVID-19 (сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, 
артериальная гипертензия, заболевания почек, бронхиальная астма, хрониче-
ская обструктивная и другие болезни легких, злокачественные новообразова-
ния, метаболические расстройства, депрессивные состояния в анамнезе и ауто-
иммунные заболевания) были связаны с ухудшением КЖ. 

в) Постковидные симптомы или синдромы: наличие симптомов ПКС (асте-
ния, одышка, тревога, депрессия, ухудшение продолжительности и качества 
сна, болевой синдром, проблемы с памятью и со зрением, обонятельная дис-
функция, инвалидизация, обращения за медицинской помощью по поводу 
длительных постковидных последствий, снижение физической активности 
и др.) были в значительной степени связаны с худшим КЖ. 

г) Госпитализация: такие факторы, как длительность болезни при поступ-
лении в стационар, сам факт госпитализации, длительность пребывания в ста-
ционаре, госпитализация и длительность пребывания в ОРИТ, отсутствие вак-
цинации, применение искусственной вентиляции легких и ее длительность 
были связаны с ухудшением КЖ; также очевидно влияние на КЖ трахеосто-
мии, наличие постковидного фиброза легких, длительное использование сте-
роидов (в некоторых исследованиях сообщалось об улучшении КЖ на фоне 
применения стероидов и улучшения состояния здоровья). 

Госпитальные факторы, включая реинфицирование пациентов, психологи-
ческое воздействие замкнутых пространств и недостаток общения, отсутствие 
привычного питания и др., подробно рассмотрены нами в монографии «Био-
ценоз человека и госпитальная среда» (2023). 

д) Другие факторы: ожирение и/или ИМТ>35, курение в анамнезе, смерть 
члена семьи от COVID-19, психические расстройства в анамнезе, проживание 
в одиночестве, пребывание в состоянии острой или хронической психотравмы, 
более низкая самоэффективность и худшее КЖ у людей, занимавшихся спор-
том более 5 часов в неделю до COVID-19, по сравнению с 0–5 часами также 
были определены как предикторы снижения КЖ. Ряд причин ухудшения здо-
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ровья после пандемии нами были проанализированы в монографии «Эпидемии 
и народонаселение» (2025). 

Вернемся вновь к интегральным показателям здоровья. Анализ HRQoL по-
казал, что объединенный средний балл индекса EQ-5D и балл EQ-VAS харак-
теризует снижение HRQoL среди пациентов, перенесших COVID-19, по сравне-
нию с  популяционными нормами. Кроме того, зарегистрированные баллы 
полезности EQ-5D зависят от популяционных норм в различных странах — ре-
зультаты в США (0,87), Франция (0,89) и Корея (0,95), Великобритания (0,86), 
Китай (0,95), Зимбабве (0,83) оказались выше, чем у людей в постковидном пе-
риоде. Более низкие показатели EQ-5D у пациентов с COVID-19 по сравнению 
с нормой в популяции свидетельствуют о долгосрочном влиянии длительного 
периода COVID и необходимости комплексного подхода к восстановлению. 

Таким образом, многие исследования выявили предикторы низкого КЖ 
(HRQoL) у пациентов с COVID-19: женский пол, тяжелое течение заболевания, 
сопутствующие заболевания и симптомы после COVID-19, что подчеркивает 
уязвимость определенных групп. 

Методика EQ-5D широко распространена, однако существует вариабель-
ность в представлении различных компонентов EQ-5D в разных исследова-
ниях. В некоторых исследованиях описывается только профиль EQ-5D, в то 
время как в других — либо ВАШ EQ, либо индекс EQ-5D, либо оба. Для согла-
сованности и облегчения синтеза информации рекомендуется, чтобы в иссле-
дованиях, по возможности, приводились все индексные оценки, оценки ВАШ 
и профили здоровья. Показатели КЖ в постковидном периоде могут быть ис-
пользованы для объективной оценки страданий пациентов с целью персони-
фицированного подхода к лечению и реабилитации. 

5.5.  Влияние COVID-19 на состояние здоровья женщин 
Пандемия COVID-19 особенно чувствительно затронула женское население, 

значительно ухудшив психическое здоровье, повысив уровень психологиче-
ского стресса по сравнению с допандемийным периодом. Хронический стресс 
и психологические нарушения (тревога и расстройства настроения), сопровож-
дающие пандемию COVID-19, могут оказывать влияние не только на состояние 
женского здоровья — состояние полного физического, психического и соци-
ального благополучия женщины, а не просто отсутствие болезней или недугов 
(ВОЗ, 20181), но и затрагивать все аспекты репродуктивного здоровья — всей 
совокупности физического, социального, умственного благополучия в области 
сексуальных и психологических отношений на различных стадиях жизни, пра-
вильности функционирования репродуктивной системы. В первую очередь 
под воздействием психогенных факторов счет активации гипоталамо-гипофи-
зарной системы реализуется негативное влияние на  нейромодуляторный 
 каскад, который управляет регуляцией гонадотропин-рилизинг-гормона, что 
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клинически сопровождается функциональной гипоталамической аменореей 
на фоне хронической ановуляции [46]. 

По мнению J. C. Raisanen и соавт. и других исследователей (2018), психоло-
гические проблемы повсеместно могут быть связаны не только с нарушением 
менструального цикла, но и психосексуальным здоровьем, включая снижение 
либидо у женщин, а высокий уровень стресса, эмоциональной нестабильности 
и депрессии могут привести к дисменорее, предменструальному синдрому и ме-
норрагиям [21, 89]. Согласно результатам опроса, проведенного С. М. Small 
и соавт. (2006), в котором приняли участие более 1000 женщин в возрасте 15–
54 лет (36,7±6,6), по сравнению с периодом до пандемии об изменении своего 
менструального цикла сообщили 46%, о впервые появившихся меноррагиях — 
18%, о новых случаях дисменореи — каждая 1⁄3 респондентка. Женщины не 
сообщали об изменении средней продолжительности менструального цикла, 
но отмечался значительно более широкий диапазон его продолжительности. 
Примерно половина опрошенных сообщили о плохом настроении и тревоге, 1⁄3 
респондентов — о стрессе, переедании, плохой концентрации внимания и оди-
ночестве. Те, кто испытывал плохое настроение, тревогу и/или значительный 
стресс, с большей вероятностью сообщали об общем изменении своего менстру-
ального цикла, а также об ухудшении предменструальных симптомов, более 
болезненных месячных и  снижении либидо. Почти половина женщин со-
общили о  плохом сне, а  те, кто жаловался на  плохой сон, с  большей веро-
ятностью сталкивались с изменениями в своем менструальном цикле [94]. 

Известно, что половые гормоны влияют на циркадный ритм, и наоборот. На-
рушение сна действительно может влиять на фертильность, поскольку оно чаще 
встречается у женщин с бесплодием и со сниженным овариальным резервом 
[88]. Проблемы, связанные с плохим сном, у женщин стали ещё более отчет-
ливыми и комплексными как раз во время пандемии и постпандемического пе-
риода. Это нашло отражение в увеличении количества жалоб женщин на пред-
менструальный синдром (ПМС), который многие исследователи связали 
с  последствиями COVID-19. ПМС может оказывать значительное влияние 
на здоровье женщин и быть связанным с нарушением повседневной жизнедея-
тельности и психическими расстройствами, такими как тревожные расстрой-
ства, послеродовая и перименопаузальная депрессия, снижение либидо [107]. 

Синдром гипоактивного сексуального влечения (симптомы сохраняются 
более 6 месяцев и сопровождаются стрессом) выявляется у 6–13% взрослого 
женского населения Европы, при этом снижение сексуального влечения влечет 
за собой снижение КЖ, самооценки, появление чувства безнадежности, а также 
депрессии и тревоги [45]. 

В исследовании N. Phelan и соавт. (2021) более половины респондентов со-
общили об ухудшении симптомов ПМС, среди женщин с высоким уровнем пси-
хосоциального стресса была отмечена более высокая распространенность ПМС, 
почти половина женщин отметили снижение либидо. Дополнительно женщины 
сообщили о том, что их масса тела увеличилась в среднем на 2 кг, а продолжитель-
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ность регистрируемых физических нагрузок за неделю увеличились на 30 минут. 
Каждая вторая участница исследования заявила об ухудшении рациона питания. 
У значительной части женщин была диагностирован железодефицитная анемия, 
имеющая долгосрочные последствия для здоровья, включая снижение фертиль-
ности, остеопороз, повышенный риск сердечно-сосудистых и психических забо-
леваний. Женщины отметили увеличение случаев плохого настроения и аппетита, 
переедания, ухудшения концентрации внимания, беспокойства, бессонницы, 
одиночества и чрезмерного употребления алкоголя по сравнению с периодом 
до пандемии. Среди конкретных факторов стресса, о которых сообщалось, были 
стресс на работе (48%), трудности с доступом к медицинскому обслуживанию 
(25%), изменение финансовой ситуации (19%), проблемы с домашним обуче-
нием (19%) или уходом за детьми (10%), конфликты в семье или с партнером 
(16%), болезни в семье или тяжелая утрата (15%) [84]. Результаты этого масштаб-
ного исследования показали, что значительная часть женского населения столк-
нулась с нарушениями психологического и репродуктивного здоровья в резуль-
тате влияния пандемии COVID-19. Эти нарушения связаны с увеличением числа 
людей, страдающих психическими расстройствами, ухудшением показателей ре-
продуктивного здоровья, а также с увеличением массы тела, продолжительности 
рабочего дня и нездоровым питанием. 

В исследовании K. Hamzaoglu (2020) отмечено, что женщины менее подвер-
жены тяжелым формам инфекции COVID-19, что по мнению авторов связано 
с гормональной модуляцией воспаления яичниками и предотвращением таким 
образом развития «цитокинового шторма» [50]. Эти данные свидетельствуют 
о том, что могут существовать половые различия в восприимчивости к инфекции 
SARS-CoV-2. Для объяснения этого эффекта были выдвинуты различные гипо-
тезы, которые легли в основу использования в терапии пациентов с COVID-19 
только эстрогенов или эстрогенов в сочетании с прогестагенами, как у мужчин, 
так и у женщин, для лечения и улучшения клинической картины, в том числе: 

— эстроген может ослаблять взаимодействие SARS-CoV-2 c рецепторами 
на поверхности клеток (АПФ2), а также модулировать иммунный ответ, как 
врожденный, так и адаптивный, на вирусную агрессию; 

— женщины могут быть носителями генов в Х-хромосоме, участвующих 
в воспалительной реакции [68, 90]. 

В исследовании, проведенном в 10 странах Латинской Америки и включав-
шем женщин 40–64 лет, была обнаружена четкая положительная связь между 
COVID-19 и клиническими состояниями с дефицитом эстрогенов. Возможно, 
хроническая гипоэстрогения у женщин в постменопаузе может быть связана 
с повышенным риском заболевания коронавирусной инфекцией [99]. 

Напротив, применение менопаузальной гормональной терапии (МГТ) сни-
жает риск заражения COVID-19. В крупном исследовании R. Costeira и соавт. 
(2021), посвященном выявлению симптомов COVID-19, сообщалось, что воздей-
ствие эстрогена на  женщин, принимающих МГТ, снижает риск развития 
 коронавирусной инфекции и связанной с ней госпитализации [35]. В латино-
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американской когорте (Mauvais-Jarvis F. еt al., 2020) было обнаружено снижение 
заболеваемости COVID-19 у женщин, принимавших МГТ, но этот эффект на-
блюдался только у женщин, получавших комбинированное лечение эстрогенами 
и  прогестинами. Предположительно комбинация эстрадиола и  прогестерона 
улучшает иммунную регуляцию, снижая риск «цитокинового шторма» [69]. 

Таким образом, пандемия COVID-19 существенно повлияла на психологи-
ческое, репродуктивное и социальное здоровье женщин, а долгосрочные по-
следствия этого влияния еще предстоит изучить. 

Когнитивные нарушения у женщин, ассоциированные с перенесенной ко-
ронавирусной инфекции. Существует два основных подхода к объяснению раз-
личий в психике и когнитивных способностях мужчин и женщин — биологи-
ческий и  социальный. Биологический подход предполагает, что различия 
между мужчинами и женщинами объясняются генетическими и гормональ-
ными факторами, строением мозга, врожденными особенностями конституции, 
темпераментом. Социальный подход предполагает, что различия между полами 
формируются обществом [13]. 

Вероятнее всего, различия между полами в реализации функций высшей 
нервной деятельности следует находить среди всего комплекса биологических 
и социальных факторов, включая возраст, интеллект, уровень образования че-
ловека, условия его социализации и др., несмотря на результаты исследований, 
которые говорят о минимальном вкладе или же отсутствии половых различий 
в когнитивных способностях человека [17]. Одним из факторов, объясняющих 
гендерные различия в когнитивных способностях, выступает уровень тестосте-
рона. В нескольких исследованиях женщины с низким уровнем тестостерона 
имели более низкие показатели в пространственных способностях, чем муж-
чины и женщины с более высоким уровнем тестостерона [74]. Безусловно, 
влияние уровня тестостерона нельзя рассматривать в чистом виде, не учитывая 
социальные факторы. 

Важно отметить, что большинство исследований с объективной оценкой ког-
нитивных функций до и после пандемии были небольшими (<400 участников), 
завершались наблюдением только в первый год пандемии, поэтому результаты 
могут значительно отличаться от полученных в последующие годы. Единствен-
ное крупное лонгитюдное исследование (n=3000) с оценкой когнитивных спо-
собностей одних и тех же пожилых людей до и во время пандемии было прове-
дено в Великобритании и показало, что пандемия была связана с ухудшением 
рабочей памяти [34]. В других исследованиях, как правило, сообщалось о связи 
инфицирования SARS-CoV-2 в анамнезе со снижением когнитивных функций 
[31, 49, 86]. 

Установлено, что женщины в возрасте 65 лет и старше чаще страдают ког-
нитивными расстройствами, чем мужчины того же возраста [63, 82, 96]. 

Для изучения связи между коронавирусной инфекцией и когнитивными 
функциями было проведено популяционное исследование, изучавшее, в том 
числе, показатели когнитивных функций 5191 женщин в возрасте 51–76 лет 
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до и во время пандемии COVID-19 (с 1 марта 2020 г. по 30 сентября 2022 г.). 
Отличительной особенностью данного исследования был большой размер вы-
борки, возможность сопоставления когнитивных оценок до  пандемии и  во 
время пандемии с продолжительностью наблюдения до 2,5 лет после начала 
пандемии, что позволило охарактеризовать когнитивные функции в течение 
этого периода. Исследование показало, что пандемия COVID-19 и связанные 
с ней события не оказали значимого влияния на когнитивные функции через 
2,5 года после начала пандемии, даже среди тех, у кого были факторы риска 
снижения когнитивных способностей (сахарный диабет, гипертоническая бо-
лезнь, онкологические заболевания) [103]. 

Другое исследование, включавшее женщин в возрасте 40–64 лет, перенес-
ших коронавирусную инфекцию в среднем 8 месяцев назад, показало, что наи-
более часто встречались жалобы на  утомляемость (18,8%), нарушения сна 
(9,5%) и повышенный по сравнению с популяцией страх смерти [26]. 

Нарушения сна очень распространены среди госпитализированных пациентов 
с COVID-19, а увеличение числа людей, которые стали вынуждены принимать сно-
творные лекарственные средства, фигурирует как фактор, связанный с COVID-19, 
при этом ухудшение качества сна у женщин может быть связано, в том числе, и с 
климактерическим периодом, и некоторые исследования показали улучшение про-
блемы инсомнии при применении МГТ [78]. По этой причине использование сно-
творных средств можно рассматривать как суррогатный маркер гипоэстрогении, 
типичный для менопаузы, фактора, связанного с последствиями COVID-19, что 
в совокупности с увеличением числа случаев бессонницы, тревожных расстройств 
и депрессивных симптомов, связанных с неопределенностью жизни у женщин 
представляет собой комплексную проблему постпандемического периода [29, 91]. 

У женщин в качестве суррогатного маркера также можно рассматривать семей-
ную историю деменции — важного фактора, связанного с COVID-19, поскольку 
было выдвинуто предположение, что состояния, связанные с гипоэстрогенией, 
такие как менопауза и деменция, имеют сходную генетическую основу [62]. 

Заключение 
Ранее при анализе психологического и психического состояния общества 

в острой фазе пандемии было обнаружено, что количество такого рода проявле-
ний и осложнений у больных пропорционально тяжести течения COVID-19. 
На популяционном уровне число людей с психологическими и психическими 
нарушениями существенно выше в сравнении с доковидным периодом. Спустя 
время (от 1 до 6 лет) число психических отклонений и когнитивных послед-
ствий существенно снизилось и соответствовало числу проявлений ПКС, про-
являющегося комплексом психопатологических состояний. 

Можно выделить несколько ведущих факторов преобладания психических и ког-
нитивных нарушений в остром периоде и их угасание в период восстановления: 

— прямое вирусное поражение головного мозга и действие медиаторов вос-
паления; 
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— вторичные воздействия на головной мозг как фактор полиморфизма про-
явлений COVID-19; 

— психологическая атмосфера в обществе в период пандемии и действие 
фактора изолированности и разобщенности людей; 

— уменьшение числа людей с тяжелыми проявления COVID-19 за счет вы-
здоровления и биологической убыли; 

— создание условий для восстановления пациентов после перенесенного 
острого воспаления; 

— включение естественных механизмов восстановления организма после 
вирусной инфекции; 

— неполный охват пациентов с ПКС в силу отсутствия соответствующих ме-
дицинских программ. 
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ГЛ А В А 6 

ИМ М У Н О Л О Г И Ч Е С К И Е И АУ Т О И М М У Н Н Ы Е Н А Р У Ш Е Н И Я, 
АС С О Ц И И Р О В А Н Н Ы Е С П О С Т КО В И Д Н Ы М С И Н Д Р О М О М 

Н. А. Арсентьева, Н. Е. Любимова, З. Р. Коробова, А. В. Мазинг, 
Ю. В. Останкова, И. В. Кудрявцев, А. А. Тотолян, В. В. Рассохин 

6.1.  Иммунопатологические состояния в острой фазе 
COVID-19 

COVID-19 относится к иммунозависимым инфекциям с выраженным им-
мунопатологическим компонентом при поражении органов и систем, в первую 
очередь дыхательной, сердечно-сосудистой и нервной систем, которое сопро-
вождается на начальных этапах миграцией моноцитов/макрофагов, нейтро-
фильных гранулоцитов и Т- и В-лимфоцитов на более поздних этапах, а также 
выработкой провоспалительных цитокинов, интенсивность этих процессов на-
прямую влияют на прогноз и исход заболевания. Для SARS-CoV-2 характерны 
симптомы вторичной иммунодепрессии: отсроченный синтез интерферонов 
(IFNs), обладающих противовирусной активностью, и активация NLRP3-ин-
фламмасомы, приводящая к синтезу провоспалительных цитокинов. Это об-
условлено обширным набором вирусных белков, обладающих провоспалитель-
ными и  иммуносупрессивными свойствами. Отсроченный синтез IFNs 
позволяет вирусу беспрепятственно реплицироваться, а последующий выброс 
IFN I типа может усиливать тяжесть течения инфекции. 

Цитокиновый ответ при COVID-19. Алгоритмы прогноза и влияние ге-
новариантов вируса. В иммунной системе взаимодействие между клетками, 
а также процессы их роста, деления и дифференцировки контролируют специ-
альные медиаторные молекулы — цитокины. За счет активной выработки ци-
токинов происходит привлечение большего числа иммунных клеток в очаг вос-
паления, и  дальнейшая активация цитотоксических клеток в  отношении 
патогена. При COVID-19 в некоторых случаях иммунный ответ может откло-
няться от такого курса, что способствует развитию иммунологического дисба-
ланса, лежащего в основе тяжелых осложнений в острой фазе инфекции (вы-
раженный цитокиновый дисбаланс  — «цитокиновый шторм») и  в позднем 
периоде (постковидный синдром — ПКС). 
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Тяжелое течение заболевания сопровождается стимуляцией секреции ши-
рокого спектра провоспалительных цитокинов и хемокинов (IL-1RA, 2, 6, 7, 
15, 18, 27, IFN, G-CSF, TNF, TNF, CCL2, CCL3, CCL5, CXCL8, CXCL10/IP-
10, VEGF-A, M-CSF, GM-CSF, CCL2/MCP-1, CCL7/MCP-3, CXCL1/GRO, 
CXCL8/IL-8, CXCL9/MIG), что было подтверждено в том числе и результатами 
наших исследований. Не только в острой фазе инфекции, но и в течение пе-
риода реконвалесценции цитокиновый профиль может подвергаться измене-
ниям, при этом заметны снижения уровней IL-1, IL-2, IL-9, IL-12 p40, IL-18, 
CCL22/MDC, Flt3 Ligand и  TGF-. «Цитокиновый шторм» остается одной 
из основных причин летального исхода, при этом остается актуальным вопрос 
о поиске биомаркеров, которые бы играли значимую прогностическую и диаг-
ностическую роль на фоне существенной изменчивости вируса. Нами был пред-
ложен алгоритм прогноза исхода заболевания на основе сочетанного определе-
ния концентраций двух цитокинов: IL-6 и IL-18 в плазме крови (рис. 6.1). 

Данный алгоритм был разработан на основе образцов, полученных от людей, 
инфицированных оригинальным Уханьским штаммом SARS-CoV-2. Дальней-
шая апробация этого алгоритма на пациентах с другими геновариантами пока-
зала, что его чувствительность и специфичность снижается по мере изменчи-
вости вируса: для геноварианта альфа — 75% и 34%, для дельта — 88% и 40% 
соответственно. Полученные результаты подчеркивают значимость геновари-
анта вируса для прогнозирования тяжести течения и  исхода заболевания. 
Именно поэтому для дальнейшего анализа цитокинового профиля важной за-
дачей стал учет геноварианта SARS-CoV-2. 

Генетическая изменчивость SARS-CoV-2 имеет определенное значение для 
понимания характера иммунного ответа, разработки стратегий лечения и вак-
цинации против COVID-19. Так, в ассоциации с геновариантом вируса коли-
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Рис. 6.1. Алгоритм определения исхода COVID-19 на основании концентраций IL-6 и IL-18 
в плазме крови в момент поступления в стационар. Принцип: измерение уровня IL-6 и IL-18 

в крови пациента перед началом лечения. 1-й этап. Анализ концентрации IL-18: 
≥81,6 пг/мл — плохой прогноз, возможен летальный исход; <81,6 пг/мл — переход ко 2-му 

этапу. 2-й этап. Анализ концентрации IL-6: ≥23,5 пг/мл — плохой прогноз, возможен 
летальный исход; <23,5 пг/мл — прогноз благоприятный, выздоровление



чество цитокинов и хемокинов значительно различалось: уханьский штамм — 
25 и 10, вариант альфа — 14 и 9, вариант дельта — 5 и 6, вариант омикрон — 4 
и 6. Независимо от геноварианта значимыми оставались «константные» мар-
керы: CCL2/MCP-1, CXCL8/IL-8, CXCL10/IP-10, CCL22/MDC, IL-6, IL-10, 
IL-18 и IL-27 (рис. 6.2). 

Особый интерес вызвали стабильно сниженные концентрации хемокина 
СCL22/MDC (макрофагальный хемокин, синтезируется макрофагами и денд-
ритными клетками как конститутивно, так и под воздействием различных сти-
мулов, таких как липополисахариды бактериальных клеток, задействован 
в лимфопоэзе и регуляции воспаления) у больных в сравнении со здоровыми 
донорами, а также в фазе реконвалесценции, что может обуславливать разви-
вающуюся в острой фазе инфекции лимфопению, и потенциально способство-
вать развитию ПКС. Его наличие способствует активации Т-регуляторных кле-
ток, что помогает ограничить гиперергические воспалительные реакции 
с участием T-хелперов 1 типа. Отсутствие этого хемокина может привести к не-
контролируемому воспалению. Также отмечена взаимосвязь между содержа-
нием CCL22/MDC и лимфоцитов крови поскольку функциональная актив-
ность CCL22/MDC связана с  рецептором CCR4, который в  основном 
представлен на Th2-клетках. Этот рецептор широко распространен среди ме-
дуллярных CD4+ тимоцитов, и  предполагается, что его роль, как и  роль 
CCL22/MDC, заключается в дозревании клеток в тимусе и их последующей 
миграции в периферию. Дефицит CCL22/MDC может частично объяснить на-
блюдаемую стойкую лимфопению при COVID-19, которая сохраняется даже 
после выздоровления, как и снижение уровня CCL22/MDC в плазме. 

Также, по нашему мнению, важным оказалось значимое повышение в острой 
фазе и в фазе реконвалесценции концентрации IL-27, который взаимодействует 
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Рис. 6.2. Изменения цитокинового и хемокинового профиля при COVID-19 в зависимости 
от геноварианта SARS-CoV-2



с клетками через рецептор IL-27, активирует или ингибирует их активность по-
средством сигнальных молекул STAT1/3, и при разных инфекциях обладает как 
про-, так и противовоспалительными свойствами. Так, IL-27 играет ключевую 
роль в генерации иммунных ответов Th1-опосредованном иммунном ответе, при 
активации вырабатывается антигенпрезентирующими клетками и способствует 
быстрой пролиферации CD4+ T-клеток, которые ранее столкнулись с антигеном. 
Совместно с IL-12, этот цитокин индуцирует продукцию IFN- «наивными» 
CD4+ T-клетками. Однако IL-27 не оказывает такого же эффекта на CD4+ T-
клетки памяти. В то же время IL-27 подавляет дифференцировку Th2 лимфо-
цитов, блокируя экспрессию GATA-3, фактора транскрипции, вовлеченного 
в реакции Th2. 

Дисбаланс клеточного иммунитета при COVID-19. Для понимания роли 
цитокинов и хемокинов в патогенезе COVID-19 необходимо обратить внимание 
на клеточное звено иммунитета, поскольку без оценки клеточных механизмов 
(активация и взаимодействие различных типов иммунных клеток) невозможно 
адекватно описать иммунопатогенетические предпосылки, способствующие 
развитию ПКС. Клетки, отвечающие за иммунный ответ, играют ключевую 
роль в  регуляции воспалительных процессов и  могут значительно влиять 
на исход заболевания и его долгосрочные последствия. 

При COVID-19 регуляция иммунной системы нарушена, при этом реализа-
ция иммунного ответа усиливает повреждение тканей и органов. Инфицирова-
ние SARS-CoV-2 приводит к дисбалансу Т-клеточного звена, которые являются 
ключевыми противовирусными эффекторными клетками и регуляторами им-
мунного ответа, наблюдаются признаки апоптоза и истощения Т-лимфоцитов, 
способствующие развитию тяжелого течения заболевания. 

Известно несколько причин, которые лежат в основе отсроченной или за-
медленной активации системы приобретенного иммунитета при COVID-19, 
в частности Т-лимфоцитов: 

— использование SARS-CoV-2 стратегий избегания распознавания и ин-
дукции неспецифического иммунного ответа; 

— наличие у инфицированных пациентов определенных аллелей молекул 
МНС I и/или II класса, снижающих презентацию вирусных антигенов Т-клет-
кам, или аллелей клеточных рецепторов ACE2, обеспечивающих высокую эф-
фективность заражения клеток хозяина; 

— снижение ключевых молекул, отвечающих за презентацию антигенов 
(HLA-DR), миграцию в лимфоидную ткань (CCR7) и формирование костиму-
ляционного сигнала (CD80 и CD86) и др. 

Снижение уровня общего пула дендритных клеток в циркулирующей крови 
характерно не только для острого периода заболевания, но и для уже выздоро-
вевших пациентов. 

Несмотря на это, в большинстве случаев происходит быстрая активация им-
мунных клеток, что выражается в увеличении экспрессии маркеров клеточной 
активации моноцитами и лимфоцитами и воспаления. Специфические Т-хел-
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перы появляются уже на 2–4-й день после возникновения первых симптомов 
заболевания, а их позднее формирование связывают с неблагоприятным исхо-
дом COVID-19. В острой фазе инфекции отмечается: преобладание эффектор-
ных CD8+ Т-лимфоцитов и NK-клеток с высокой экспрессией маркеров кле-
точного «старения» (TIM-3, PD-1, BTLA, TIGIT и т.д.). F. J. Gil-Etayo и соавт. 
(2021) и другими авторами было отмечено увеличение доли Th2-клеток, при 
этом возрастание доли Th2-клеток с фенотипом CXCR3–CCR6 тесно связано 
с неблагоприятным исходом у пациентов с тяжелым течением COVID-19, что 
позволило рассматривать этот показатель в качестве независимого маркера 
прогноза [36]. Снижение в периферической крови содержания основных кле-
ток-мишеней Th2 (базофилов и эозинофилов) тесно связано с тяжелым тече-
нием COVID-19, увеличение уровня тучных клеток и активности медиаторов, 
высвобождавшихся в ходе их дегрануляции, приводило к нарастанию патоло-
гических процессов в легочной ткани. 

Содержание Th17 в периферической крови, возможно, связано с тяжестью 
течения COVID-19: минимальные уровни этих клеток были характерны для тя-
желых форм заболевания, тогда как в составе бронхоальвеолярного лаважа 
доля Th17 и концентрации секретируемых ими цитокинов резко возрастает. 
С тяжестью COVID-19 также непосредственно связано увеличение в циркуля-
ции нейтрофилов, тогда как в рамках общего пула этих клеток наблюдается уве-
личение доли незрелых клеток с пониженной способностью к продукции ак-
тивных форм кислорода. 

Существуют нарушения в функционировании основных субпопуляций Tfh 
и их клеток-мишеней в острую фазу COVID-19, которые могут сохраняться 
после элиминации патогена и являться одной из причин проявления «постко-
видных» нарушений. Так, в циркулирующей крови снижается общий уровень 
фолликулярных Т-хелперных клеток (Tfh), тогда как внутри субпопуляции Tfh 
увеличивается доля активированных клеток, нарушается баланс между «регу-
ляторными» Tfh1 и «провоспалительными» Tfh2 и Tfh17. 

Успешная реализация гуморального иммунного ответа требует взаимодей-
ствия между В-лимфоцитами и Tfh, которые необходимы для дифференци-
ровки наивных В-лимфоцитов в плазматические клетки и клетки памяти, по-
скольку они выполняют несколько функций, в  первую очередь выработку 
IL-21 и экспрессию ко-стимулирующих молекул ICOS и лиганда CD40. Коли-
чество В-лимфоцитов у пациентов в острой фазе COVID-19 может не отли-
чаться от условно здоровых людей, однако субпопуляционный состав В-лим-
фоцитов претерпевает значительные изменения: снижается содержания 
субпопуляций В-клеток памяти, увеличивается доля центробластов и центро-
цитов у пациентов с острым COVID-19, снижается содержание зрелых активи-
рованных и В-клеток памяти, повышается уровень плазматических клеток. 
Для острой фазы COVID-19 характерно аномальное распределение субпопу-
ляций В-лимфоцитов (снижение доли циркулирующих В-клеток памяти, по-
вышение процента активированных и эффекторных В-лимфоцитов), свиде-
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тельствующее об изменении процессов созревания этих клеток во вторичных 
лимфоидных органах, при этом снижение доли наивных В-клеток в кровотоке 
может указывать на измененную дифференцировку В-клеток в красном кост-
ном мозге. 

Для острой фазы COVID-19 характерно и изменение субпопуляций фолли-
кулярных Т-хелперов: снижение содержания Tfh1 клеток, повышение — Tfh17, 
в то время как Tfh17 способны стимулировать «наивные» В-клетки для пере-
ключения продуцируемых ими классов антител (с IgM на IgG и IgE или IgG 
и IgA соответственно), а Tfh1 клетки не оказывают такого стимулирующего эф-
фекта, а скорее могут вызывать апоптоз в активированных «наивных» В-клет-
ках. Эти данные могут свидетельствовать об угнетении регуляторных клеток 
Tfh1 наряду с активацией провоспалительных Tfh17 в острой фазе COVID-19. 

Таким образом, при инфицировании SARS-CoV-2 у людей снижается уро-
вень Т-лимфоцитов, повышается продукция IL-6 и IL-8, вирус вызывает рост 
количества нейтрофилов и других иммунных клеток вместе с заметным сниже-
нием Т-клеток (CD4+ и CD8+) и B-клеток, что снижает ответ «наивных» Т-кле-
ток, вероятно, дополнительно способствует чрезмерной воспалительной реак-
ции и увеличивает вероятность «цитокинового шторма». 

Оценка функции иммунной системы с помощью TREC и KREC. Как пока-
зано выше, эффективность иммунного ответа у  пациентов при COVID-19 
во многом определяется функциональной активностью Т- и В-лимфоцитов. 
В качестве молекулярных маркеров созревания Т- и В-лимфоцитов могут слу-
жить молекулы кольцевой ДНК Т-рецепторных эксцизионных колец TREC 
(англ. T cell receptor excision circles) и каппа-делеционных рекомбинационных 
эксцизионных колец KREC (англ. kappa deleting recombination excision circles). 
Формирование TREC и KREC происходит при дифференцировке предшествен-
ников Т-лимфоцитов в тимусе и В-лимфоцитов в костном мозге во время ре-
комбинации нуклеотидных последовательностей, кодирующих рецепторный 
аппарат лимфоцитарных клеток. Иммунитет, опосредованный Т- и В-клет-
ками, можно оценить с помощью анализа TREC и KREC. Снижение количества 
TREC и/или KREC в крови свидетельствует о наличии иммунодефицитных со-
стояний и нарушений со стороны иммунной системы. Модели, разработанные 
рядом авторов (Mensen A. еt al., 2013; Ravkov E. еt al., 2017; Korsunskiy I. еt al., 
2019), основанные на измерении уровня TREC и KREC в крови пациентов, по-
казали хорошую способность предсказывать аномальные уровни определенных 
субпопуляций лимфоцитов, таких как CD3, CD4, CD19. 

Простота качественного метода оценки TREC/KREC, чувствительность 
определения уровней TREC и KREC в крови в качестве индикаторов антиген-
независимой дифференциации клеток адаптивного иммунитета позволило по-
лучить информацию о работе иммунной системы у пациентов с острой формой 
COVID-19 и выживших после COVID-19. Снижение уровней TREC и KREC 
у этих пациентов, еще большие снижения у умерших пациентов, по мнению 
различных авторов, в том числе согласно результатам проведенных нами ис-
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следований (Сайтгалина М.А. и др., 2022–2023), можно воспринимать в каче-
стве маркеров тяжелого течения COVID-19. 

Таким образом, во время острой инфекции SARS-CoV-2 наблюдается дли-
тельная и глубокая иммунная дисрегуляция. Появилась необходимость опре-
делить, переходят ли изменения в последующую дисфункцию иммунной си-
стемы у  выздоравливающих людей. Для этого требуются комплексные 
исследования, охватывающие широкий спектр иммунологических параметров, 
включая фенотипирование иммунных клеток, анализ цитокинового профиля, 
оценку функциональной активности лимфоцитов и антительного ответа. 

6.2.  Особенности иммунной системы в фазе 
реконвалесценции после перенесенного COVID-19 

Изменения цитокинового профиля при COVID-19 на этапах выздоровле-
ния. Очевидно, что острая фаза заболевания сопровождается значимыми им-
мунологическими изменениями со стороны гуморального и клеточного звеньев 
иммунной системы, которые продолжаются во времени после выздоровления. 
Для того чтобы ответить на вопрос, каким образом и как долго происходит вос-
становление иммунных функций после перенесенного COVID-19, нами было 
проведено исследование (Арсентьева Н.А. и др., 2021–2023) с участием 69 ре-
конвалесцентов (52% мужчин, 48% женщин, 19–61 год), с изучением дина-
мики восстановления иммунитета. Все участники были донорами плазмы 
в  ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, с  подтвержденным ПЦР-диагнозом 
COVID-19 (43,5% — легкая, 46,4% — средняя, 10,1% — тяжелая форма). На 
момент обследования (30–100 дней после выздоровления) у всех отсутствовали 
симптомы инфекционного заболевания и был отрицательный ПЦР на SARS-
CoV-2. ИФА-анализ выявил, что 7,2% были серонегативны по  IgG, 85,5% 
имели антитела к S1-белку, 30,3% — к S2, 91,3% — к N-белку. 

При анализе цитокинов в плазме крови реконвалесцентов обнаружены до-
стоверно сниженные уровни провоспалительных цитокинов: IL-1, IL-2, IL-9, 
IL-12(p40) и IL-18; хемокина СCL22/MDC, а также факторов роста: Flt3 Ligand 
и TGF. В зависимости от тяжести заболевания в группе реконвалесцентов 
по сравнению с больными COVID-19, у которых заболевание протекало со сред-
ней и тяжелой или крайне тяжелой формой течения, характерно достоверно сни-
женное содержание интерлейкинов и некоторых провоспалительных цитоки-
нов: IL-1, IL-1, IL 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 12(p40), 12(p70), 13, 15, 17A/CTLA8, 
17-E/IL-25, 18, 22, 27, IFN2, IFN, TNF; хемокинов: CCL2/MCP-1, 
CCL3/MIP-1, CCL4/ MIP-1, CCL7/MCP-3, CCL11/Eotaxin, CXCL1/GRO, 
CXCL8/IL-8, CXCL9/MIG, CXCL10/IP10; противовоспалительных цитокинов: 
IL-1RA, IL-10 и ростовых факторов: Flt3-Ligand, G-CSF, M-CSF, GM-CSF, 
PDGF-AA, PDGF-AB/BB, TGF-, VEGF-A. Кроме того, при средней тяжести 
течения заболевания в плазме крови реконвалесцентов обнаружены сниженные 
уровни IL-17F и TNF, а при тяжелой и крайне тяжелой формах течения — сни-
женные уровни ростовых факторов EGF и FGF-2. Отсутствовали корреляция 
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между уровнями цитокинов и количеством лейкоцитов и лимфоцитов в пери-
ферической крови, а также различия в концентрациях цитокинов плазмы крови 
реконвалесцентов в группах со средней и тяжелой / крайне тяжелой формами 
заболевания, в том числе и на этапе полного выздоровления. Достоверных раз-
личий в содержании цитокинов в группе реконвалесцентов, у которых в крови 
присутствуют суммарные антитела IgG против вируса SARS-CoV-2, и сероне-
гативными пациентами не выявлено. 

Необходимо обратить внимание на то, что в плазме крови реконвалесцентов 
через две недели после выздоровления могут наблюдаться повышенные уровни 
IL-2, 4, 6, 10, 17, TNF, IFN по сравнению со здоровыми людьми с последую-
щим их снижением к 30–100-му дню. Также, по результатам наших исследо-
ваний, сниженный уровень провоспалительных цитокинов IL-1 и IL-18 ско-
рее всего свидетельствует об истощении ресурсов клеток, продуцирующих эти 
цитокины, однако истинное биологическое значение этого явления требует 
дальнейшего изучения. 

Иммунологические основы постковидного синдрома (ПКС). При анализе 
долгосрочных нарушений клеточного и гуморального иммунитета при COVID-
19 следует отметить сохранение значительных изменений, что свидетельствует 
о влиянии SARS-CoV-2 на иммунную систему в долгосрочной перспективе: 

— в крови на протяжении нескольких месяцев может регистрироваться вы-
сокий уровень Th2-клеток при том, что уровни IL-4, 5 и 13 могут не отличаться 
от контрольных значений; 

— активация В-лимфоцитов может быть представлена повышением отно-
сительного количества зрелых «наивных» В-клеток, Bm2’ и «Bm3+Bm4» кле-
ток у выздоравливающих пациентов с COVID-19 было по сравнению со здоро-
выми людьми, более высоким процентом активированных субпопуляций 
В-клеток (циркулирующие плазмобласты и переходные В-клетки); 

— нарушения со стороны Tfh-клеток проявляются повышением количества 
всех эффекторных субпопуляций клеток Tfh, в первую очередь Tfh2 и Tfh17, 
что свидетельствует о глубоких изменениях в функционировании антигенспе-
цифического гуморального иммунитета после COVID-19; 

— у пациентов, перенесших COVID-19 легкой и тяжелой степени тяжести, 
отмечаются значительные изменения состава циркулирующих иммунных кле-
ток, которые сохраняются длительное время (не менее 3–9 месяцев после острой 
фазы заболевания) и сходны с проявлениями при аутоиммунных заболеваниях; 

— отмечается увеличение доли провоспалительных Т-хелперов 17 (Th17), 
циркулирующих в крови в течение длительного времени после заболевания, 
и снижение доли противовоспалительных Т-регуляторных клеток (Тreg), сопро-
вождающееся изменением баланса Th17/Treg, наблюдается дисбаланс между 
субпопуляциями Tfh клеток и регуляторных фолликулярных (Tfr) клеток. 

Таким образом, в основе патогенеза ПКС лежат стойкие иммунологические 
нарушения, а у переболевших COVID-19 в периоде реконвалесценции сохра-
няются признаки незавершенного воспаления. Об этом свидетельствуют повы-
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шенные уровни цитокинов IL-17А, IL-18, VEGF-A, IL-6 в совокупности с нару-
шенной секрецией IFN и IFN в период реконвалесценции. Эти медиаторы уси-
ливают агрегацию тромбоцитов, активацию эндотелиальных клеток, миграцию 
нейтрофильных гранулоцитов, что является причиной эндотелитa, васкулита, 
иммунотромбоза сосудов при COVID-19 в периоде реконвалесценции. Повышен-
ная продукция IL-6, VEGF-A, IL-18 сопряжена с дисрегуляцией нейроэндо-
кринной системы и коррелирует с когнитивными и эмоциональными наруше-
ниями, депрессией, усталостью, характерными для ПКС (Yong S.J. еt al., 2023). 

У пациентов с ПКС отмечаются иммунологические признаки хронического 
воспаления в виде повышения уровня IL-1, IL-8 и IL-4. Разноречивы мнения 
авторов в отношении показателя IL-10, поскольку, с одной стороны, у большин-
ства пациентов он не отличается от не болевших людей, с другой, в ряде иссле-
дований у части пациентов концентрация IL-10 была выше контрольных значе-
ний, при этом пациенты с повышенным уровнем IL-4 и IL-10 предъявляли 
различные жалобы на симптомы ПКС среднего и тяжелого вариантов течения. 

В сыворотке крови пациентов, перенесших COVID-19 ≥3 месяцев назад, ди-
намика цитокинового фона в течение 12 месяцев, вероятно, отражает различ-
ные механизмы повреждения в разные сроки течения ПКС, что и определяет 
спектр его клинических проявлений. В то время, как уровни большинства ци-
токинов нормализуются, концентрация IL-17 (через 3 мес), IL-8 (через 7–
19 месяцев), CXCL10/IP-10, IFN-, IFN-1, IFN, CXCL9, IL-8 (через 4 ме-
сяца), IFN-, PTX3, IFN, IFN-2/3 и IL-6 (через 8 месяцев) после острой 
фазы COVID-19 у пациентов с ПКС остаются повышенными. Эти изменения 
указывают на то, что компоненты острого воспалительного ответа и активация 
фибробластов или эпителиальных клеток, Т-клеток и миелоидных клеток свя-
заны с клиническими проявлениями ПКС. Такие же выводы были сделаны 
другими авторами в исследовании этого года и в отношении таких провоспа-
лительных цитокинов/хемокинов IP-10, IL-12/IL-23p40, TNF-, IL-1, MCP-
1, СРБ, VCAM-1, плацентарный фактор роста (PlGF), IL-6, ICAM-1, VCAM-1, 
сывороточный амилоид A (SAA), которые были значительно повышены 
у людей с ПКС по сравнению с пациентами без этого синдрома. Также было от-
мечено, что у пациентов после выздоровления от COVID-19 была выявлена си-
стемная дисрегуляция цитокинов TNF, TNF-, IL-1, IL-4, IL-6, IL-8, IL-13 
и IFN-2, при этом только IL-1, IL-6 и TNF- в плазме больных показали тес-
ную связь с ПКС. Возможно, эти наблюдения предполагают наличие актива-
ции/нарушения иммунной регуляции у пациентов с ПКС, ряд цитокинов яв-
ляются медиаторами продолжающегося иммунного ответа, направленного 
на SARS-CoV-2, персистирующего в организме. 

S. Shahbaz и соавт. (2025) параллельно выявили значительное увеличение 
экспрессии генов IL-1R1, IL-33, CCR5, CXCL-5, IFN, TGFR1 и VEGF-B, 
снижение экспрессии генов IL-9R, IL-32, IL-27, TGF1 и TNF-R у пациентов 
с ПКС по сравнению с контрольной группой, в то время как повышение регу-
ляции провоспалительных цитокинов и хемокинов, таких как IL-1R1, IL-33, 
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CCR5, CXCL-5, IFN, TGF-R1 и VEGF-B, предполагает, что происходит уси-
ленный воспалительный и ангиогенный ответ. Напротив, снижение регуляции 
цитокинов и рецепторов IL-9R, IL-32, IL-27, TGF-1 и TNF-R указывает 
на возможное нарушение регуляторных путей, что может способствовать хро-
ническому воспалительному состоянию, наблюдаемому у пациентов с ПКС. 
С течением времени (через 90 дней после выздоровления) у пациентов сохра-
нялись более высокими уровни тромбоцитарного фактора роста (PDGF-BB), 
нейротрофического фактора мозга (BDNF), фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF-A и VEGF-D), которые связаны с активацией эндотелия, MIP-1, SDF-
1, эотаксина, IL-12p70 и IL-17A. В целом через 180 дней после выздоровления 
у пациентов с COVID-19 сохранялись вышеописанные изменения. 

Важно осветить иммунологические нарушения во время раннего восстанов-
ления (<90 дней после перенесенного COVID-19) у людей с ПКС: у них имелись 
более высокие уровни IL-6, TNF и IL-10, причем эти изменения были более 
выражены среди тех, у кого было ≥3 симптомов ПКС, а также при их более тя-
желом течении. В период позднего восстановления (≥90 дней после перенесен-
ного COVID-19) среди пациентов с ПКС может быть повышен уровень IL-6, 
сохраняться тенденция к повышению концентрации других иммунологических 
маркеров. 

Таким образом, к ключевым маркерам, ассоциированным с ПКС, можно от-
нести повышенные уровни IL-8, CXCL10/IP-10, IFN, IL-1, IL-6 и VEGF 
через 4–8 месяцев после острой фазы COVID-19, а также повышенные уровни 
PDGF-BB, BDNF, VEGF-A/D, MIP-1, SDF-1, что связано с активацией эн-
дотелия и хроническим воспалением, при этом широкий спектр иммунологи-
ческих дисфункций, возникающих в  острой фазе COVID-19, может сохра-
няться в течение нескольких месяцев. 

6.3.  Биомаркеры иммунологических нарушений, 
ассоциированные с поражением ЦНС, как проявления 

постковидного синдрома 
Постковидный синдром, как неспецифическое патологическое состояние, 

затрагивает множество органов и систем с формированием совокупности дол-
госрочных (>12 недель) симптомов, наблюдаемых у 10–20% людей после пе-
ренесенного COVID-19, значительно влияющих на повседневную деятельность. 
В первую очередь ПКС является длительным иммунодисрегуляторным состоя-
нием с клиническими осложнениями и состояниями, сопровождающимися 
нейроиммуновоспалением: синдром хронической усталости, когнитивные рас-
стройства, чувство усталости, одышка, нарушения неврологического статуса 
(полинейропатии, диффузные миалгии, мигренеподобные головые боли), ко-
торые зачастую ассоциированы с активацией хронических герпес-вирусных 
инфекций. 

Своевременное выявление симптомов и иммунодиагностика ПКС являются 
приоритетными и представляют несомненный интерес. Использование пока-
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зателей иммунной системы в  качестве критериев для постановки диагноза 
может быть полезно для врачей, работающих с пациентами с данной патоло-
гией. Тем не менее четких и одобренных Минздравом России клинических ре-
комендаций по данной патологии на 2025 год не существует, в том числе с по-
зиций лабораторной медицины. 

Изменения в клеточном иммунитете при ПКС. Нарушение проницаемости 
ГЭБ приводит к инфильтрации белков сыворотки в мозг, активации эндотели-
альных клеток и  классического пути комплемента с  образованием тромбов. 
Также наблюдается миграция макрофагов, Т- и В-клеток в головной мозг, скоп-
ление CD8-клеток в периваскулярных областях. В последнее время много вни-
мания уделяется изучению Т-лимфоцитов в контексте проникновения через ГЭБ 
и развития нейровоспаления, при этом цитокины являются значимым фактором 
в развитии нейродегенеративных заболеваний, сопровождающихся нарушением 
когнитивных функций. Так, в ряде исследований, проведенных авторами главы, 
при изучении субпопуляционного состава лимфоцитов (Т-лимфоциты хелперы, 
цитотоксические Т-лимфоциты, В-лимфоциты, NK- и NKT-клетки) у пациентов 
с диагнозом «постковидный синдром» была выявлена абсолютная и относитель-
ная лимфопения, при анализе субпопуляционного состава лимфоцитов были 
установлены сниженные абсолютные и относительные значения NK-клеток. При 
анализе данных мы так же учитывали анамнестические особенности пациентов 
с постковидными нарушениями. Так, в зависимости от количества случаев пе-
ренесенного COVID-19 нами обнаружены различия в содержании NKT-клеток: 
повышение содержания абсолютного количества NKT-клеток у  пациентов 
с ПКС, которые перенесли COVID-19 ≥2 раз по сравнению с пациентами, одно-
кратно перенесшими COVID-19 (рис. 6.3). 

NKT-клетки — это уникальная субпопуляция лимфоцитов, соединяющая 
в себе свойства и поверхностные маркеры как обычных Т-лимфоцитов, так 
и NK-клеток. Обнаруженное в исследовании возрастание числа NKT-клеток 
по мере увеличения числа перенесенных случаев COVID-19 может говорить 
о гиперактивации цитотоксического звена иммунитета в ответ на частую сти-
муляцию вирусными агентами. 

Гуморальный иммунитет и антитела при ПКС. Рутинная оценка сохранно-
сти и  напряженности иммунитета при COVID-19 по-прежнему опирается 
на определение антигенспецифических антител и клеток, их продуцирующих. 
Результаты наших исследований показали, что уровни антител IgG против N-
белка и RBD коронавируса были сопоставимы между группой с ПКС и конт-
рольной группой (рис. 6.4). 

При оценке характера изменений клеточных популяций, ответственных за гу-
моральный иммунный ответ (абсолютного и  относительного содержания 
CD45+CD19+ B-лимфоцитов), мы не обнаружили различий между группой 
людей с ПКС и группой сравнения (здоровые доноры). Именно поэтому важно 
оценивать внутрипопуляционное распределение минорных субпопуляций кле-
ток — зачастую они могут сказать гораздо больше о состоянии иммунной системы. 
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Для анализа минорных субпопуляций В-лимфоцитов, отличающихся по степени 
зрелости и функциям, мы использовали классификацию, основанную на коэкс-
прессии маркеров CD27 и CD38 (табл. 6.1). 

У пациентов с ПКС наблюдались изменения в распределении минорных 
субпопуляций: сниженное содержание переходных и дважды негативных В-
клеток (рис. 6.5). 

В исследовании И. В. Кудрявцева и соавт. (2022) показано, что у пациентов 
с COVID-19 наблюдается более низкий уровень В-клеток по сравнению со здо-
ровыми донорами. В обзорной статье A. H. Mansourabadi и соавт. (2023) ак-
тивно обсуждается роль В-клеток при COVID-19. Результаты исследования по-
казывают, что в острой фазе заболевания дефицита В-клеток не наблюдается, 
скорее, проблема заключается в нарушении регуляции образования антител. 
Это нарушение регуляции объясняется уменьшением количества фолликуляр-
ных Т-хелперных клеток (Tfh), что нарушает формирование зародышевых 
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Рис. 6.3. 1 — Определение абсолютного (А, 106 кл./л) и относительного (Б, %) числа 
лимфоцитов (CD45+) у больных с постковидными нарушениями (post-COVID) и здоровых 

доноров (HD); 2 — определение абсолютного (А, 106 кл./л) и относительного (Б, %) 
количества NK-клеток (CD3-CD16+CD56+) у больных с постковидными нарушениями (post-

COVID) и здоровых доноров (HD); 3 — абсолютные значения (106 кл./л) NKT 
в периферической крови пациентов с постковидным синдромом в зависимости от количества 

случаев перенесенного COVID-19. 
Сравнение групп производилось с помощью U-теста Манна–Уитни U-test



центров. В результате В-клетки подвергаются экстрафолликулярной актива-
ции, что приводит к выработке антител, характеризующихся низкой способ-
ностью к гипермутации и повышенной секрецией провоспалительных цитоки-
нов. Полученные результаты об  уровнях антител к  SARS-CoV-2 в  обеих 
группах были ожидаемы, поскольку IgG обеспечивают иммунологическую па-
мять более чем на 365 дней, меняется только превалентность подклассов (IgG1, 
IgG2, IgG3 или IgG4). 

Цитокиновый профиль при ПКС. В отличие от антител, цитокины достаточно 
мелкие и способны к прохождению через ГЭБ. Именно эти полипептидные моле-
кулы могут лежать в основе неврологических нарушений в постковидном периоде. 
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Рис. 6.4. Содержание циркулирующих антител IgG в плазме крови пациентов с ПКС (Long 
COVID) и здоровых доноров без симптомов длительного COVID (HD): а — анти-N-белок IgG; 

б — анти-RBD IgG. Сравнение групп производилось U-тестом Манна–Уитни U-test. Ось Y 
представляет BAU/мл, центральная линия обозначает медиану, а усы находятся на уровне  

10–90 процентилей



При анализе цитокинового профиля нами были отмечены повышенные концент-
рации провоспалительных интерлейкинов: IL-5, IL-8, IL-13, IL-17 и хемокина 
CCL2/MCP-1 в плазме крови, характерные для ПКС (рис. 6.6). 

Стоит отметить, что содержание цитокинов, характерных для классической 
воспалительной реакции: IL-1, IL-6, TNF, в плазме крови лиц с ПКС не от-
личалось от условно здоровых доноров, уровень СРБ у всех обследованных па-
циентов не отличался от референсных значений, в целом, в данной выборке 
у обследованных людей с ПКС отсутствовала выраженная реакция воспаления. 

IL-5 и IL-13 — участники иммунного ответа, опосредованного Th2. При ал-
лергических заболеваниях (например, при атопическом дерматите и бронхи-
альной астме), эти цитокины активно секретируются в ответ на продукцию ги-
стамина, и стимулируют эозинофилы к созреванию и выходу из костного мозга. 

Роль этих цитокинов при постковидных осложнениях не изучена, но при 
COVID-19 их уровни достоверно повышались при более тяжелом течении за-
болевания, однако лишь на более поздних этапах заболевания, следующих 
за «цитокиновым штормом». 
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Рис. 6.5. Сравнение минорных субпопуляций В-клеток на основе ко экспрессии CD27/CD38 
у пациентов с ПКС (Long COVID) и здоровых доноров (HD): а — переходные клетки (CD27-

CD38++), б — зрелые активированные (CD27+CD38+); в — плазмобласты (CD27+++CD38++); 
г — клетки памяти (CD27+CD38-); д — двойные отрицательные (CD27–CD38–)



Многочисленные исследования отечественных и зарубежных специалистов 
показывают, что иммунная дисрегуляция может способствовать развитию нев-
рологической симптоматики при ПКС, особенно за счет действия цитокинового 
звена иммунитета. Даже слабовыраженное, но продолжающееся нейровоспа-
ление может значительно влиять на развитие этого состояния (рис. 6.7). 

Аутоиммунные процессы при ПКС. Помимо формирования нейровоспали-
тельных процессов после острой фазы инфицирования SARS-CoV-2 что им-
мунная дисрегуляция может способствовать началу аутоиммунных процессов 
при ПКС, что, по-видимому, определяется нарушениями во взаимодействиях 
между иммунорегуляторными цитокинами и  клетками иммунной системы, 
включая Т- и В-лимфоциты. 
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Рис. 6.6. Концентрация (пг/мл) цитокинов/хемокинов в плазме крови больных с ПКС 
в сравнении со здоровыми донорами (HD): а — концентрации IL-54; б — CXCL8/IL-8; в — IL-13; 

г — IL-17; д — CCL2/MCP-1



Образованию аутоантител способствуют фенотипические и функциональ-
ные нарушения В-лимфоцитов с приобретением ими аутореактивных способ-
ностей во время острой фазы заболевания и после перенесенного COVID-19. Ос-
новная функция В-клеток заключается в выработке антител, которые являются 
определяющим звеном гуморального адаптивного иммунитета как при инфек-
ционных процессах, так и при аутовоспалении. 

В то же время при острой COVID-19 инфекции у пациентов может обнару-
живаться титр аутоантител к цитокинам, включая интерфероны: в исследова-
ния Chang и соавт. (2021) при обследовании пациентов, перенесших COVID-
19, выявили появление аутоантител к  цитокинам примерно у  50%. 
В исследовании P. Bastard и соавт. (2020) у 101 пациентов из 987 в период ост-
рого инфицирования SARS-CoV-2 обнаруживались циркулирующие нейтра-
лизующие антитела против интерферонов. Также и в ряде других исследований 
у реконвалесцентов после COVID-19 отмечалось наличие аутоантител против 
различных цитокинов (IFN-, IFN-, IFN, IL1, IL-6, IL-10, IL-17, IL-21, 
GM-CSF) и хемокинов (CCL2, CXCL1, CXCL7, CXCL13, CXCL16), компонен-
тов комплемента и белков клеточной поверхности в периферической крови. 

Механизмы развития аутоиммунного ответа. Развитие аутоиммунного 
ответа и наличие аутоантител описано как один из механизмов развития ПКС. 
Известно, что многие вирусные инфекции могут вызывать аутоиммунные ре-
акции посредством целого ряда механизмов. Общепризнанными являются че-
тыре из них: 

— молекулярная мимикрия (реакции перекрестного реагирования); 
— активация в присутствии свидетеля; 
— распространение эпитопов; 
— экспозиция скрытых эпитопов. 
В индукции аутоиммунного ответа на SARS-CoV-2 возможными ключе-

выми механизмами могут являться молекулярная мимикрия (ММ, приводит 
к формированию >15 различных типов аутоантител, участвует в развитии «ци-
токинового шторма»), системная воспалительная реакция, дисфункция эндо-
телия, синдром активации макрофагов. ММ служит пусковым фактором фор-
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мирования широкого спектра аутоиммунных заболеваний, таких как васку-
литы, тромбоцитопения, гемолитическая анемия, синдромы Гийена–Барре 
и Миллера–Фишера, аутоиммунная нейропатия, ревматоидный артрит, систем-
ная красная волчанка, аутоиммунный тиреоидит, рассеянный склероз и пр. 
Чаще описываемые состояния могут развиваться как следствие перенесенной 
коронавирусной инфекции COVID-19, реже — как осложнение после проведе-
ния вакцинации против вируса SARS-CoV-2. 

Сущность феномена ММ заключается в присутствии в структуре инфекцион-
ных агентов антигенных фрагментов (эпитопов), которые оказываются иден-
тичными или чрезвычайно сходными с собственными антигенными структу-
рами человеческого организма. Вследствие проникновения подобного 
возбудителя иммунная система начинает вырабатывать специфические анти-
тела, способные взаимодействовать одновременно как с  чужеродными, так 
и с человеческими тканями. Итогом становится запуск каскада аутоиммунных 
реакций, направленных против собственных клеток и тканей организма, что 
ведет к разрушению органов-мишеней, при этом лимфоцитарные рецепторы 
воспринимают нормальные белки собственного организма как чужеродные ан-
тигены вследствие структурного подобия с компонентами патогенных микро-
организмов. Такое ошибочное распознавание инициирует перекрестные иммун-
ные реакции, которые закономерно приводят к возникновению воспалительных 
процессов, повреждению естественных физиологических барьеров и последую-
щему проникновению иммунокомпетентных клеток к ранее изолированным ан-
тигенам. Этот механизм создает благоприятные условия для дальнейшего про-
грессирования аутоиммунных нарушений. 

Известно, что вирусы часто прибегают к стратегии ММ, позволяющей им ус-
пешно уклоняться от защитных механизмов иммунной системы. SARS-CoV-2 
также применяет этот механизм, маскируясь под структурные компоненты че-
ловеческого организма. Так, у пациентов с COVID-19 формируются аутоанти-
тела к интерферонам (, ), которые препятствуют способности этих важных 
противовирусных молекул сдерживать размножение вируса. Исследователи вы-
явили значительное количество перекрывающихся антигенов: установлено при-
сутствие 59 одинаковых иммунных детерминант в  80 участках спайк-белка 
SARS-CoV-2, имеющих схожесть с 53 ключевыми белками человека, ответствен-
ными за регуляцию воспалительных процессов, клеточного роста, гибели клеток 
и общего иммунного ответа. Более того, из 37 известных белков вируса лишь 8 
не обладают участками, идентичными человеческим белковым структурам. 

В серии проведенных исследований было продемонстрировано активное 
взаимодействие моноклональных антител, направленных против спайкового 
белка SARS-CoV-2, с широким спектром человеческих белков. Было обнару-
жено, что указанные антитела вступают в реакцию с такими важными внутри-
клеточными структурами, как нефосфорилированные белки нейрофиламентов 
(NFP), митохондриальный М2-антиген (представленный E2 субъединицей 2-
оксодегидрогеназного комплекса, входящей в состав пируватдегидрогеназного 
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комплекса и играющей ключевую роль в цикле Кребса и метаболизме жирных 
кислот), а также ферментом декарбоксилазой глутаминовой кислоты (изофер-
ментом GAD-65), осуществляющим превращение глутамата в важнейший тор-
мозной медиатор центральной нервной системы — -аминомасляную кислоту. 

Кроме того, были зафиксированы взаимодействия антител с разнообраз-
ными ядерными антигенами, рецептором инсулина, барьерными белками ок-
клюдином и зонулином, обеспечивающими целостность легочного, кишечного 
и гематоэнцефалического барьеров. Дополнительно подтверждено участие ан-
тител в реакциях с различными формами тканевых трансглутаминаз (tTG2, 
tTG3, tTG6), MBP (англ. Myelin basic protein), -миозином, тиреопероксида-
зой, коллагеном, клаудинами 5 и 6, а также кальциевосвязывающим белком 
глиальных клеток S100B. 

Дополнительно проведенное сопоставление эпитопов в исследовании Liu Y., 
с соавт. (2021), выявило значительную степень гомологии между антигенными 
структурами белков SARS-CoV-2 (включая спайковый белок и нуклеопротеин) 
и человеческими белками. Особенно выраженная гомология обнаруживается 
с митохондриальным М2-антигеном (50–78%), F-актином (58–63%) и тирео-
пероксидазой (50–70%). 

Эти экспериментально подтвержденные факты служат убедительным дока-
зательством наличия феномена ММ, лежащего в основе аутоиммунных реак-
ций, возникающих после заражения коронавирусом SARS-CoV-2 или вакци-
нации против него. 

Механизм активации в присутствии свидетеля реализуется следующим об-
разом: вирус проникает и заражает клетки той самой ткани, которая впослед-
ствии станет мишенью аутоиммунной агрессии, либо близлежащие к  ней. 
В зоне поражения развивается локальное воспаление, привлекающее большое 
количество иммунных клеток. Среди них находятся предшествующие ауторе-
активные Т- и В-лимфоциты, направленные против потенциальных аутоанти-
генов будущей ткани-мишени. Под воздействием воспаления и разрушения 
окружающих тканей вирусом или активными агентами иммунной системы, на-
правленными против самого вируса, происходит неспецифическая активация 
указанных аутореактивных лимфоцитов. Это происходит независимо от при-
сутствия самих аутоантигенов или антигенов-миметиков и вне зависимости 
от активности Т- и B-клеточных рецепторов. Такая случайная встреча активи-
рованных аутореактивных Т-лимфоцитов с поврежденной тканью запускает 
дальнейшие процессы, ведущие к развитию полноценного АИЗ. Таким обра-
зом, инфекционный агент не принимает прямого участия в  формировании 
аутоиммунной агрессии, а лишь косвенно способствует созданию условий, при 
которых возможно начало аутоиммунной реакции путем своеобразного «сви-
детеля» происходящих событий. 

Наблюдается перекрестная реакция антител к эпитопам SARS-CoV-2 с дру-
гими вирусами и  бактериями. По данным Е. П. Киселевой и  соавт. (2021), 
SARS-CoV-2-реактивные CD4+ Т-клетки могут обнаруживаться у 40–60% не 
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подвергавшихся воздействию вируса людей, что указывает на перекрестно-ре-
активное распознавание Т-клеток между циркулирующими коронавирусами, 
вызывающими «обычную» ОРВИ и SARS-CoV-2. То есть наблюдается «акти-
вация свидетеля», при которой инфекция может привести к активации Т-кле-
ток, которые, в свою очередь, могут активировать препримированные ауторе-
активные Т-клетки. 

Распространение эпитопа — ключевой процесс, который может приводить 
к устойчивому аутоиммунному ответу даже после исчезновения первичного ви-
русного воздействия — это процесс, при котором иммунный ответ, начавшийся 
с распознавания одного антигенного детерминанта (эпитопа), со временем пе-
реключается на другие эпитопы того же или другого белка. В отличие от моле-
кулярной мимикрии, другие эпитопы не обязательно должны быть структурно 
подобны первичному. Распространению эпитопа способствует активация Т-
клеток-свидетелей (и впоследствии В-клеток), которая происходит независимо 
от специфичности Т-клеточных рецепторов. 

Распространение эпитопов и экспозиция скрытых эпитопов представляют 
собой два механизма, которые тесно связаны между собой, а в их основе лежит 
иерархия эпитопов аутоантигенов (ААГ) — от доминирующих до субдоминант-
ных (в том числе криптических, т.е. скрытых). Включение указанных механиз-
мов происходит в результате повреждения тканей, причиной которого является 
прямой лизис клеток человека патогеном или иммунный ответ на патоген (ме-
ханизмы комплемент-зависимой цитотоксичности и антителозависимой кле-
точно-опосредованной цитотоксичности). После разрушения ткани-мишени 
внутриклеточные ААГ становятся доступными иммунной системе и  ауто-
иммунный процесс продолжается без участия инфекционного агента. ААГ, вы-
свобожденные из поврежденных тканей, фагоцитируются антигенпрезенти-
рующими клетками (АПК) и  предъявляются CD4+ Т-лимфоцитам в  виде 
комплексов с MHC II. В результате развивается аутоиммунный ответ, который 
может стать начальной стадией АИЗ. 

Механизмы распространения эпитопов и предоставления иммунной системе 
скрытых эпитопов являются вторичными по отношению к механизму молеку-
лярной мимикрии. Инфекционный агент может быть носителем эпитопа, гомо-
логичного доминирующему эпитопу ААГ, и провоцировать АИЗ по механизму 
молекулярной мимикрии. Далее аутоиммунный ответ может распространиться 
на скрытый эпитоп, который становится доступным иммунной системе только 
в результате протеолиза ААГ, или на другой ААГ той же ткани-мишени. 

Протеолиз ААГ, необходимый для предъявления иммунной системе крипти-
ческих эпитопов ААГ, могут осуществлять ферменты самих клеток, разрушен-
ных патогеном (например, вирусом, при его выходе из инфицированной клетки) 
или клетками иммунной системы (например, цитотоксическими CD8+ Т-лим-
фоцитами, вызывающими разрушение инфицированных вирусом клеток). 
Кроме того, протеолиз ААГ могут осуществлять ферменты AПК, фагоцитирую-
щих компоненты разрушенных клеток. Перекрестное реагирование приводит 
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к формированию целого ряда различных аутоантител, включая: антифосфоли-
пидные антитела (АФА): антитела к кардиолипину, бета-2-гликопротеину I, 
фосфатидилсерин-протромбину; антинуклеарные антитела (АНА) — антитела 
к экстрагируемому ядерному антигену (ЭНА), анти-La, анти-SSA/Ro, антитела 
к двухцепочечной ДНК (дсДНК); адипонектину, циклическому цитруллиниро-
ванному пептиду (АЦЦП), антицитоплазматические нейтрофильные антитела 
(АНЦА), антитела к митохондриям M2, аутоантитела против интерферонов I 
типа и других цитокинов, хемокинов, компонентов комплемента и белков кле-
точных мембран, белкам глии. 

Виды аутоантител, клинические последствия и прогноз. Перекрестное 
реагирование на инфицирование SARS-CoV-2 может приводить к формирова-
нию целого ряда различных аутоантител, включая: антифосфолипидные анти-
тела (АФА); антинуклеарные антитела (АНА); адипонектину, АЦЦП, АНЦА, 
антитела к митохондриям M2, аутоантитела против интерферонов I типа и дру-
гих цитокинов, хемокинов, компонентов комплемента и белков клеточных мем-
бран, белкам глии. 

Антитела, перекрестно реагирующие с тиреопероксидазой, могут спровоциро-
вать развитие аутоиммунного тиреоидита, гомология фрагментов вируса с F-ак-
тином может быть одной из причин развития кардиомиопатий, перекрестные ре-
акции антител против SARS-CoV-2 с белками-мишенями центральной нервной 
системы (NFP, GAD-65, бета-амилоид и др.) ассоциированы с неврологическими 
осложнениями при COVID-19 и повышают риск развития рассеянного склероза 
или болезни Альцгеймера после перенесенного заболевания. Развитие неврологи-
ческой симптоматики (миоклонус, судороги, делирий, энцефалопатия), дисфунк-
ция гематоэнцефалического барьера и повреждение нейронов при COVID-19 спро-
воцированы высокими уровнями нейтрализующих высокоаффинных аутоантител 
к эпитопам SARS-CoV-2 в спинномозговой жидкости, перекрестными реакциями 
с эпиптопами эндотелиальных, глиальных и нейрональных клеток. 

В патогенезе синдрома Гийена–Барре обсуждается роль молекулярной ми-
микрии между нуклокапсидным фосфопротеином, а  также белком Orf1ab 
SARS-CoV-2 и белками теплового шока человека HSP90 и HSP60, кроме того 
важна роль гептапептида, который есть и в спайк-белке SARS-CoV-2 и в чело-
веческой NCAM (англ. Neural cell adhesion molecule). 

Наличие аутоантител при COVID-19 может иметь прогностическое значение. 
По данным F. C. Araújo и соавт. (2025) антитела к IFN- были ассоциированы 
с тяжелым течением заболевания, необходимостью проведения искусственной 
вентиляции легких, однако не были связаны со смертностью (mortality). Анти-
CCL3 и анти-IFN антитела обнаруживались при развитии рестриктивного за-
болевания легких после перенесенного COVID-19. 

По мнению F. Hattori и соавт. (2025) следует учитывать факт наличия пред-
существующих аутоантител, что может привести к тяжелому течению COVID-
19, а индукция аутоантител de novo, может усугубить острую форму COVID-19 
и потенциально воспрепятствовать полному выздоровлению. Так, у 10% паци-
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ентов с тяжелым течением COVID-19 выявляются аутоантитела к интерферо-
нам, в то время как процент здоровых людей с такими антителами до пандемии 
был 0,33%, а их наличие может быть следствием либо врожденной иммунопа-
тологии, либо нарушения толерантности, произошедшего с возрастом. 

М. Guo и соавт. (2024) в своих исследованиях показали, что примерно у 40% 
пациентов с COVID-19 выявлялись антитела против carbamylated protein (anti-
CarP), что коррелировало и с результатами других исследований, при этом уве-
личение АНА отмечалось у  большинства пациентов с  тяжелым течением 
COVID-10, в том числе с развитием острого дистресс-синдрома. Данные находки 
позволили авторам предположить существование сходных механизмов повреж-
дения легких при инфекции SARS-CoV-2 и обострениях некоторых аутоиммун-
ных заболеваний, включая системную красную волчанку (СКВ) и ревматоид-
ный артрит. Подтверждением высказанных предположений может служить 
обнаружение высоких титров не только антинуклеарных антител, но и антител 
к АНЦА (антинейтрофильные цитоплазматические антитела) — аутоантител, 
которые могут повреждать стенки сосудов, вызывая их воспаление, обнаружи-
ваются в крови и используются как маркер для диагностики аутоиммунных за-
болеваний, в первую очередь системных васкулитов (в том числе гранулематоз 
Вегенера, микроскопический полиангиит), воспалительных заболеваний ки-
шечника у пациентов, перенесших острый COVID-19. Наличие АНА могло быть 
тесно связно с таким проявлением ПКС, как алопеция. Кроме того, некоторые 
исследователи обнаружили повышенные титры аутоантител к хроматину, кар-
диолипину и антигену Смита (последний выявляется при (СКВ). 

В литературе имеются упоминания об обнаружении после перенесенного 
COVID-19 повышенного титра ревматоидного фактора (причем его увеличение 
во время острой фазы заболевания было тесно связано с тяжелым и критиче-
ским течением заболевания), аутоантител к фосфолипидам (anticardiolipin, 
anti-2-glycoprotein I, anti-phosphatidylserine/prothrombin) у пациентов в ост-
рой фазе COVID-19. 

Заключение 
Таким образом, все периоды COVID-19, включая острое инфекционное за-

болевание, период выздоровления, длительный постковидный период сопро-
вождаются выраженной дисрегуляцией иммунной системы, которая может со-
храняться на протяжении длительного периода времени после завершения 
острой фазы заболевания. В начале заболевания отмечается активация как 
врожденного, так и приобретенного иммунитета, а также нарушение баланса 
синтеза про- и противовоспалительных цитокинов, что ведет к развитию си-
стемного воспалительного ответа и может приводить к поражению различных 
органов и систем. Даже после клинического выздоровления у значительной 
части пациентов сохраняются нарушения в работе иммунной системы, которые 
способствуют формированию ПКС. Этот синдром характеризуется широким 
спектром симптомов, в том числе неврологическими проявлениями, такими как 
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когнитивные и поведенческие расстройства, хроническая усталость, головная 
боль, а также другие нарушения, связанные с персистирующим воспалением 
и аутоиммунными процессами. Длительная иммуносенсибилизация и хрони-
ческое вялотекущее воспаление могут играть ключевую роль в патогенезе этих 
осложнений. 

Дисрегуляция иммунной системы, возникающая в остром периоде COVID-
19, часто не ограничивается только этим этапом заболевания, а продолжается 
и после него, способствуя развитию ПКС примерно у 10–20% переболевших, 
включая случаи с неврологическими нарушениями. 
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В книге, написанной в жанре учебного пособия, избранных лекций и клинических рекомендаций 
для врачей, рассмотрены коморбидные — вторичные и сопутствующие заболевания при ВИЧ-ин-
фекции на разных стадиях иммуносупресии и периодах развития инфекции. Авторы, основываясь 
на собственном опыте и мировых достижениях в области ВИЧ-инфекции, освещают вопросы, свя-
занные с причинами, патофизиологией, диагностикой оппортунистических инфекций, клиническими 
особенностями формирования поражения жизненно важных органов и систем, ролью хронических 
вирусных инфекций, туберкулеза, соматической, в том числе онкологической и психоневрологиче-
ской патологии. Предложены алгоритмы формулирования развернутого диагноза, тактики лечения 
коморбидных заболеваний на фоне ВИЧ-инфекции. 

Книга предназначена и рекомендуется для врачей различных специальностей, клинических ор-
динаторов, аспирантов, стажеров и студентов медицинских вузов.



ГЛ А В А 7 

ПО Л И М О Р Ф И З М П О РА Ж Е Н И Й Г О Л О В Н О Г О М О З ГА 
И Н Е Й Р О РА Д И О Л О Г И Я М О З Г О В Ы Х И З М Е Н Е Н И Й П Р И 

COVID-19 

Т. Н. Трофимова, Н. А. Беляков, В. В. Рассохин, А. А. Богдан, 
Е. И. Виноградова, Н. В. Бобович 

7.1.  Полиморфизм органных поражений как проявление 
системных процессов на фоне острого воспаления 

Влияние основных повреждающих факторов острой фазы COVID-19 изучено 
на большом клиническом материале. Это выражается в непосредственном воздей-
ствии вируса в процессе его репродукции и прогрессировании воспаления, во-
влечении в комплекс опосредованных процессов через участие в про- и противо-
воспалительных цитокиновых реакциях, перекисном окислении, активации 
клеточных энзимов, свертывающей системы эндотелия и крови при сложившихся 
определенных внешних социальных и госпитальных условиях и др. [6, 53, 56]. 

При рассмотрении основных патогенетических механизмов, влияющих 
на патофизиологию пролонгированного COVID-19, необходимо в первую оче-
редь учитывать [1, 2, 54]: 

— рецепторное АПФ2 взаимодействие и вирус-специфические поражения 
клеток; 

— иммунологические аберрации и  воспалительное повреждение в  ответ 
на острую инфекцию; 

— аутоиммунные нарушения; 
— гормональную дисфункцию как компонент нарушенной тканевой регу-

ляции; 
— дисфункцию вегетативной регуляции вследствие нарушений централь-

ной и периферической нервной системы; 
— вероятные, но не идентифицированные генетические расстройства. 
Все эти процессы сплетаются в единый клубок уже в острой стадии воспа-

ления, проявляясь в зависимости от тяжести, индивидуальных качеств паци-
ента, наличия сопутствующей патологии, пола и возраста. 

SARS-CoV-2 в организм человека проникает преимущественно респиратор-
ным путем, адсорбируясь на слизистых оболочках эпителия носоглотки, трахеи 
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и бронхов. Далее, согласно общепринятым представлениям, патогенез заболе-
вания реализуется через транспорт вируса путем конвекции, диффузии в дис-
тальные отделы легких, где развивается первая фаза воспаления с выраженным 
цитокиновым ответом и вовлечением большинства органов и систем. Данный 
этап сопровождается массированной миграцией вируса по кровеносной системе 
и интерстициальным пространствам с локализацией по рецепторному меха-
низму через АПФ2 (АСЕ2). В желудочно-кишечном тракте, почках, печени 
и головном мозге механизмы транспорта реализуются как рецепторным, так 
и нерецепторными путями перемещения вирусных частиц через клеточные 
пространства и жидкие среды организма [10, 63]. SARS-CоV-2 по способности 
транспортироваться в средах организма не отличается от других РНК-вирусов, 
что в свое время систематизировала М. Р. Бобкова на примере вируса иммуно-
дефицита человека (ВИЧ) (рис. 7.1) [4]. 

Помимо гематогенного и рецепторного путей, SARS-CоV-2 в головной мозг 
может попадать через нервные волокна черепных нервов и, вероятно, через 
блуждающий нерв. Скорость перемещения вируса по аксонам ретроградным 
путем весьма велика, что проявляется первыми неврологическими проявле-
ниями с потерей возможности воспринимать запахи и вкус уже через 3–5 дней 
после инфицирования (рис. 7.2) [9, 16, 64]. 

Полиморфность клинического течения и  функциональных нарушений 
в острой фазе COVID-19 предопределили распределение по органам и тканям 
рецепторов АПФ2 и  их различия в  локации и  участии, доказанные также 
в серии патоморфологических исследований, проведенных М. Г. Рыбаковой 
в Санкт-Петербурге на большом материале в разные годы пандемии, что отра-
жено в серии монографий, посвященной коронавирусной инфекции. 
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Рис. 7.1. Вероятные пути транспорта ВИЧ через эпителий [4]



7.2.  Клинические проявления нарушений со стороны 
центральной нервной системы при COVID-19 

В основе клинических проявлений действия вируса на головной мозг лежит 
его взаимодействие и последующее повреждение таких клеток, как нейроны, 
астроциты, олигодендроциты, микроглиоциты, которые выполняют свои спе-
циализированные функции и распределены в стратегически важных отделах 
мозга [8, 28, 29]. Рассмотрим функциональную направленность клеток голов-
ного мозга, имеющих рецепторы АПФ2 и уязвимых при COVID-19. 

— Нейрон — основная функциональная клетка, имеющая большое коли-
чество отростков, в центре клетки расположено тело, в котором находится ядро 
и такие базовые органоиды; функция нейрона — восприятие и проведение ин-
формации. Для того чтобы это можно было реализовать, нервная клетка обла-
дает несколькими дендритами и аксоном. 

— Астроциты выполняют ряд функций, в том числе поддержание нейронов 
и разделение их своими телами на компартменты, участие в иммунном ответе го-
ловного мозга, поддержание хронического воспаления и прогрессирующей ней-
родегенерации благодаря гиперэкспрессии цитокинов, факторов роста и хемоки-
нов и  др. Они представляют собой многоотростчатые клетки, тонкие отростки 
которых расходятся радиально, содержат промежуточные филаменты, придающие 
прочность клеткам и структуре головного мозга в целом, цитоплазма содержит 
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Рис. 7.2. Путь проникновения SARS-CoV-2 в ЦНС по обонятельным нервам [34]: а — SARS-
CoV-2 поражает сенсорные нейроны обонятельного эпителия полости носа. Обонятельные 

сенсорные нейроны распространяют аксоны к обонятельной луковице и передают вирус через 
механизм аксонального транспорта в ЦНС; б — SARS-CoV-2 может распространяться на тела 

нейронов посредством транссинаптической передачи посредством экзоцитоза и эндоцитоза 
между синапсами. ЦНС — центральная нервная система



большое количество гранул гликогена — быстрого источника глюкозы для нейро-
нов. Отростки астроцитов формируют пограничную глиальную мембрану на же-
лудочковой и пиальной поверхности мозга, принимают участие в образовании 
межнейрональных синапсов, формировании муфт в капиллярах мозга. 

— Олигодендроциты образуют миелиновые оболочки аксонов нейронов бе-
лого вещества, обеспечивающие функционирование аксона и стабильность его 
структуры, в сером веществе образуют клетки-сателлиты, участвующие в про-
цессах ионного обмена между нейронами. 

— Микроглия имеет мезодермальное происхождение; ее клетки близки 
по строению к клеткам эпендимы и способны к самообновлению, представляют 
собой небольшие клетки, в случае воспалительного процесса или нарушения 
миелиновой оболочки они становятся подвижными фагоцитами; микроглио-
циты выполняют нейропротективные и восстановительные функции. 

— Эпендима выстилает желудочки мозга, реснички, расположенные на их 
свободном конце, способствуют регуляции и перемещению спинномозговой 
жидкости [2, 3]. 

В острой фазе течения COVID-19 у пациентов преобладающие симптомы раз-
виваются со стороны ЦНС: обонятельные и вкусовые расстройства, головные 
боли, головокружения, когнитивные и психического нарушения и др. Более тя-
желые поражения ЦНС представлены эпилепсией, генерализованными судоро-
гами, токсико-метаболической энцефалопатией и энцефалитом, поражениями 
сосудов, синдромами Гийена–Барре и Миллера Фишера, острым миелитом, син-
дромом задней обратимой лейкоэнцефалопатии [17, 20, 31, 55] (табл. 7.1) 

По крайней мере один субъективный неврологический симптом был заре-
гистрирован более чем у 90% пациентов с COVID-19 [41]. Позже этот перечень 
был существенно дополнен за счет когнитивных, психических и неврологиче-
ских нарушений как в остром, так и отсроченном периоде после заболевания 
[17, 19, 24]. 

В наших исследованиях было проведена комплексная оценка психоневроло-
гического статуса с выполнением МРТ головного мозга, в том числе многовоксель-
ной 1H-МРС [23, 24]. Обнаружены изменения профиля метаболитов не только 
у пациентов с тяжелым неврологическим дефицитом, сопровождаемым измене-
ниями на структурных МРТ-изображениях, но и при отсутствии видимых струк-
турных нарушений в ткани головного мозга. У пациентов с CОVID-19 отмечается 
диффузное изменение метаболизма, в том числе в неизмененных (данные струк-
турной МРТ) отделах головного мозга. Статистика частоты и тяжести психоневро-
логических осложнений определялась тяжестью течения острого воспаления, кон-
тингентом поступающих в  стационар пациентов, наличием профильных 
консультантов для выявления и идентификации коморбидных состояний и др. 

7.3.  Радиология острой фазы COVID-19 
Оптимальным методом визуализации изменений головного мозга при 

COVID-19 является МРТ, позволяющаяся оценить реальный объем поражения 
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и возможные причины еще на начальных стадиях развития неврологических 
осложнений. Рентгеновская компьютерная томография характеризуется более 
скромными возможностями, констатируя обширные острые нарушения мозго-
вого кровообращения (ОНМК), массивные кровоизлияния, формирование абс-
цессов. Деликатные изменения, обусловленные микродепозитами железа, 
участками демиелинизации, остаются за гранью возможностей этой технологии. 

Поражение черепных нервов. У пациентов с COVID-19 часто встречаются от-
сутствие или снижение обоняния (аносмия, гипосмия), а также ослабление, из-
вращение или отсутствие вкусовых ощущений (гипогевзия, дисгевзия) [61]. При 
этом на Т2-ВИ, Т2 FLAIR-ВИ в медиобазальных отделах лобных долей, а также 
в обонятельных луковицах визуализируются зоны патологической интенсивно-
сти, свидетельствующие об отеке, с рестрикцией диффузии (рис. 7.3, а). Как пра-
вило, изменения симметричные, но возможно и одностороннее поражение голов-
ного мозга. В дальнейшем наблюдается полный регресс, но при неблагоприятном 

развитии событий отмечается прогрессирование, с формированием обширных 
участков поражений с элементами геморрагического пропитывания, возможно 
абсцедирование (рис. 7.3, б, в), что заставляет ретроспективно интерпретировать 
указанные изменения как энцефалитические очаги. При динамическом наблю-
дении возможно появление очагов вазогенного отека в других отделах головного 

203

Глава 7. Полиморфизм поражений головного мозга и нейрорадиология…

Рис. 7.3. МРТ: а — отек медиобазальных отделов лобных долей; б — энцефалит. Зона 
обширного отека полюсно-базальных отделов лобных долей с участками геморрагического 
пропитывания; в — абсцесс левой лобной доли; г — очаг в латеральных отделах моста мозга 

в зоне выхода левого тройничного нерва (ЧН 5)



мозга. Нередко встречаются МРТ-признаки поражения глазодвигательных, ли-
цевого и других черепных нервов. При этом отмечаются изменения по ходу ство-
лов нервов или их ядер, с избирательным накоплением контрастного вещества, 
рестрикцией диффузии (рис. 7.3, г). 

Нарушения мозгового кровообращения в остром периоде. COVID-19 суще-
ственно увеличивает риск развития ОНМК [18, 27, 45]. У пациентов отмечается 
увеличение частоты развития инсультов, в том числе лакунарных. Лучевая се-
миотика не отличается от обычной, но обращает на себя внимание множествен-
ность зон ишемии как больших полушарий мозга, так и подкорковых структур, 
ствола и мозжечка (рис. 7.4, а). Это обусловлено особенностями венозной и ар-
териальной тромбоэмболии, ассоциированной с массивным воспалением, ги-
поксией, диффузной внутрисосудистой коагуляцией, приводящих к рассып-
ному паттерну изменений (рис. 7.4, б). 

Для COVID-19 характерен рост частоты венозных тромбозов с развитием ве-
нозного инфаркта. Изменения определяются в зоне, дренируемой тромбиро-
ванным коллектором, и представляют собой гетерогенную структуру, образо-
ванную комбинацией участков вазогенного и цитотоксического отека, а также 
кровоизлияний (рис. 7.5). 

Весьма часто у  пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, визуализи-
руются геморрагии, выраженность и проявления которых варьируют в широ-
ком диапазоне, начиная от микродепозитов железа и заканчивая массивными 
гематомами с прорывом крови в желудочки и развитием дислокационного син-
дрома. Появление микродепозитов железа, что визуализируется на изображе-
ниях, чувствительных к намагниченности (SWI/SWAN ИП), как резко ги-
поинтенсивные точечные изменения, возможно как на фоне развивающего 
ОНМК, так и самостоятельно, отражая выраженность эндотелиальной дис-
функции, что достаточно характерно для системных нарушений микроцирку-
ляции при тяжелом воспалении (рис. 7.6). 

Массивные геморрагии могут развиваться как самостоятельно, так и в форме 
геморрагической трансформации ишемического инсульта или венозного ин-
фаркта (рис. 7.7). 

204

Центральная нервная система и постковидный синдром

Рис. 7.4. а — МРТ. Множественные ишемические инсульты обеих гемисфер большого мозга; 
б — КТ. Тромбоз левой и правой средних мозговых артерий. Симптом гиперденсного сосуда



В ряде случаев причиной развития ОНМК может явиться васкулит/васку-
лопатия, для которых патогномоничным является визуализация утолщенной, 
накапливающей контрастное вещество, стенки сосуда с формированием линей-
ного или циркулярного паттерна (рис. 7.8). 

Лучевая картина ограничена, как правило, множественными очагами вазо-
генного отека, сочетающимися в ряде случаев с зонами цитотоксического отека. 
Возможно развитие лакунарных инсультов и обширных зон ишемии. 

Дополнительно вариантом поражения ЦНС может быть массивное диффуз-
ное повреждение эндотелия ГЭБ («молниеносное» течение васкулита, тромбоэн-
дотелиита) без признаков тромбоза церебральных артерий, что проявляется 
диффузным вазогенным отеком головного мозга, множественными микродепо-
зитами железа и ассоциировано с плохим прогнозом. 
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Рис. 7.5. МРТ. Картина венозного инфаркта правой височной доли, обусловленного тромбозом 
нижней анастомотической вены (вена Лаббе)

Рис. 7.6. МРТ. Микродепозиты железа 
в веществе головного мозга

Рис. 7.7. КТ. Интрапаренхиматозное 
кровоизлияние с прорывом крови в левый 

боковой желудочек



Острая некротическая энцефалопатия. N. Poyiadji и соавт. описали вы-
явленное при КТ двустороннее симметричное снижение плотности вещества 
головного мозга в области зрительных бугров при сохраненной проходимости 
сосудов вертебрально-базилярного бассейна у 50-летней женщины, у которой 
был диагностирован верифицированный COVID-19 [52]. При МРТ определя-
лось билатеральное поражение таламусов и медиобазальных отделов височных 
долей с признаками геморрагического пропитывания (рис. 7.9). 

Авторы пришли к выводу, что у пациентки развилась острая некротическая 
энцефалопатия. Это редкое заболевание обычно считается осложнением таких 
вирусных инфекций, как грипп A (H1N1) и B, парагрипп, вирусы герпеса че-
ловека HHV-6 и HHV-7, краснухи, вирусы Коксаки A9 и др. [52]. Острая нек-
ротическая энцефалопатия не является инфекционным процессом сама по себе 
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Рис. 7.8. МРТ. Васкулит проксимальных отделов средней мозговой артерии (сегмент М1) 
с развитием инсульта

Рис. 7.9. МРТ. Острая некротическая энцефалопатия



и считается осложнением вирусных инфекций. В наших случаях для острой 
некротической энцефалопатии было характерно билатеральное поражение та-
ламусов, медиобазальных отделов височных долей на фоне сохранения арте-
риального кровоснабжения и венозного дренажа. Во всех случаях отмечается 
геморрагическое пропитывание участков вазогенного отека, а на постконтраст-
ных изображениях визуализируется периферический паттерн усиления. Таким 
образом, наиболее характерной особенностью лучевых проявлений острой нек-
ротической энцефалопатии является возникновение симметричных, мульти-
фокальных очагов понижения плотности вещества головного мозга с пораже-
нием таламуса, ствола мозга, белого вещества и мозжечка. 

Лейкоэнцефалопатия при COVID-19 может быть представлена очаговыми 
(моно- или мультифокальными), а также диффузными изменениями. Очаговые 
поражения белого вещества относятся к наиболее частым и встречаются прак-
тически у каждого третьего пациента, у которого при лучевых исследованиях 
обнаруживаются изменения в веществе мозга (рис. 7.10). 

Они могут как проявляться неспецифическим паттерном, так и относиться 
к достаточно четко очерченным состояниям — PRES, ОРЭМ и т.д. На МРТ 

обычно визуализируются симметричные сливные очаговые изменения, про-
стирающиеся от прецентральных извилин через семиовальные центры и лучи-
стую корону к относительно сохранному субкортикальному белому веществу 
и мозолистому телу (рис. 7.11). 

Более отчетливо эти изменения прослеживаются на DWI. Свой вклад в фор-
мирование лучевой картины вносят ассоциированные микрокровоизлияния 
и депозиты железа. 

Синдром задней обратимой энцефалопатии (PRES). Нередкое невроло-
гическое осложнение, наблюдающееся у пациентов, находящихся в отделениях 
интенсивной терапии и реанимации. Наиболее типичной является гетероген-
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Рис. 7.10. МРТ. Очаговые изменения белого 
вещества

Рис. 7.11. МРТ. Лейкоэнцефалопатия



ная картина поражения задних отделов головного мозга, представляющаяся 
собой причудливое сочетание участков вазогенного и цитотоксического отеков, 
а также кровоизлияний, преимущественно петехиальных. Ни в одном случае 
у  пациентов с  PRES нам не довелось наблюдать формирование обширных 
внутримозговых гематом. Более того, возможны варианты, не сопровождаю-
щиеся геморрагическим пропитыванием. Изменения обычно визуализируются 
в затылочно-теменных областях с распространением на задневерхние отделы 
височных долей, таламусы, ствол мозга, гемисферы мозжечка. Второй по ча-
стоте локализацией является поражение лобных долей (кора и субкортикаль-
ные отделы белого вещества). Во всех случаях изменения носят двусторонний 
и достаточно симметричный характер (рис. 7.12). 

Обратимая умеренная лейкоэнцефалопатия утолщения мозолистого 
тела. Отмечается увеличение частоты фокального поражения утолщения мозо-
листого тела. Изменения носят неспецифичный характер и обычно ассоцииро-
ваны с вирусной инфекцией, но перечень причин возникновения такого рода 
монофокальных изменений достаточно обширен. Как правило, это случайная 
находка, не сопровождающаяся какой-либо неврологической симптоматикой. 
Для такого очага характерны отсутствие масс-эффекта, реакции на внутривенное 
контрастирование, обратное развитие в течение нескольких недель (рис. 7.13). 

Как правило, развитие острого рассеянного энцефалита/энцефаломиелита 
(ОРЭ/ОРЭМ) по отношению к COVID-19 носит вторичный характер и свиде-
тельствует о запуске аутоиммунных механизмов. В наших случаях ОРЭМ ассо-
циировался с менее тяжелыми формами течения основного заболевания, когда 
клиническая картина ограничивается умеренной и непродолжительной респи-
раторной симптоматикой. Лучевые проявления не отличаются от обычных про-
явлений — одно- или многоочаговое поражение белого вещества, с перифокаль-
ным отеком и периферическим паттерном контрастирования в ряде случаев, 
умеренным масс-эффектом. Возможно формирование гипоинтенсивного пери-
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Рис. 7.12. МРТ. Картина синдрома задней обратимой энцефалопатии



ферического кольца на  границе очага и  перифо-
кального отека (рис. 7.14, а). В наиболее тяжелых 
случаях наблюдается эффект кавитации. Измене-
ния в спинном мозге соответствуют поперечному 
миелиту с формированием патологического очага 
различной протяженности, сопровождающегося 
увеличением объема спинного мозга, реакцией 
на  внутривенное усиление в  ряде случаев 
(рис. 7.14, б). Иногда изменения на структурных 
МРТ спинного мозга не визуализируются, и только 
при трактографии удается дифференцировать изме-
нение белого вещества со снижением показателей 
фракционной анизотропии (рис. 7.14, в). 

Синдром Гийена–Барре. Отмечается рост 
встречаемости этого редкого состояния, проявляю-
щегося при МРТ избирательным накоплением 
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Рис. 7.13. МРТ. Обратимая 
лейкоэнцефалопатия утолщения 

мозолистого тела

Рис. 7.14. МРТ: а — острый рассеянный энцефалит; б — острый рассеянный энцефаломиелит; 
в — острый поперечный энцефаломиелит



контрастного препарата в дорсальных и вентральных корешках спинного мозга 
и проксимальных участках спинномозговых нервов, образующихся в резуль-
тате их слияния. Картина необычайно яркая и патогномоничная, с двусторон-
ними симметричными изменениями (рис. 7.15). 

Метаболические нарушения в веществе головного мозга. Многие паци-
енты с COVID-19 отмечают различные нервно-психические отклонения в виде 
спутанности сознания, головной боли, панических атак, астении, ухудшения 
памяти, головокружения, поведенческих расстройств и  т.д. при отсутствии 
каких-либо структурных изменений, выявляемых при МРТ. Наши исследова-
ния показали, что при инфицировании SARS-CoV-2 отмечаются нарушения 
метаболизма, выявляемые при помощи МР-спектроскопии. Изменения носят 
неспецифический характер и  проявляются снижением N-ацетил аспартата 
(NAA) и ростом холина (Cho), креатина (Cr), миоинозитола (mI) (рис. 7.16). 

Ранее аналогичные изменения мы наблюдали при ВИЧ-инфекции, что поз-
воляет говорить о существующих механизмах реагирования на инвазию ней-
ротропных вирусов. В динамике при COVID-19 отмечается нормализация по-
казателей, чего нельзя сказать про инфицирование ВИЧ, при котором 
изменения метаболитов в веществе головного мозга не только не исчезали, а на-
оборот, неуклонно прогрессировали, приводя пациента к деменции. 

Сказанное подчеркивает необходимость проведения МРТ головного мозга 
пациентам не только с острой психоневрологической симптоматикой, но и пе-
реболевшим COVID-19. 

7.4.  Головной мозг в постковидном периоде по данным 
радиологических и морфологических исследований 

У значительной части переболевших инфекцией COVID-19, независимо от тя-
жести основного заболевания, выявлено длительное персистирование симптомов 
без тенденции к существенному улучшению [11, 33, 44, 47]. На сегодняшний 
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Рис. 7.15. МРТ. Синдром Гийена–Барре



день накоплены данные о зависимости возникновения постковидного синдрома 
(ПКС) от тяжести течения основного заболевания и госпитализации во время 
течения острого периода, пола, возраста пациента, сопутствующего сахарного 
диабета, вакцинального статуса и образа жизни [58]. Согласно возникшей спустя 
пять лет после пандемии инфекции COVID-19 точке зрения, ПКС может рас-
сматриваться как частный случай постинфекционного синдрома различной этио-
логии ввиду схожести клинических проявлений [12, 13, 40]. 

Ядром клинической картины ПКС является нарушение исполнительских 
функций и когнитивный дефицит [32]. Согласно полученным нами ранее дан-
ным у пациентов с ПКС спектр предъявляемых субъективных жалоб указывал 
на преобладание неспецифических астенических симптомов: нарушение па-
мяти, внимания и мышления, расстройство сна, быструю утомляемость в соче-
тании с преобладанием активности симпатического отдела вегетативной нерв-
ной системы, по данным субъективной оценки с применением вегетативного 
опросника А. М. Вейна [5, 7, 14]. 

Нейропсихологический статус на основе оценки усредненного неврологиче-
ского профиля выявил когнитивное снижение легкой степени в виде наруше-
ния гнозиса всех модальностей, что затрудняло выполнение действий, связан-
ных с  быстрым оперированием полученной информацией, таких как счет, 
конструирование, воспроизведение рисунков [5, 60, 68]. Интерференция по-
вышала степень выраженности выявленного дефекта [5]. Все симптомы в уме-
ренной степени возраст зависимо, у  лиц старше 40  лет, снижали качество 
жизни пациентов [14, 25, 26]. 

Патофизиологическая основа формирования ПКС на сегодняшний обсужда-
ется [58, 65]. Механизмами, лежащими в основе его возникновения, могут быть 
сохраняющееся системное воспаление, сопутствующая ему эндотелиальная 
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Рис. 7.16. МРТ. 1H мультивоксельная МР-спектроскопия. Изменения основных метаболитов 
в интактном, по данным структурной МРТ, веществе головного мозга



 дисфункция, аутоиммунные процессы, суперинфекция в виде реактивации ла-
тентных вирусов, митохондриальная дисфункция. Длительные исследования 
с применение кластерного анализа позволили выявить более высокие уровни ан-
тител к белкам S1 и N к SARS-CoV-2 в сыворотке крови у людей с когнитивными 
нарушениями, более низкий уровень растворимого фактора супрессии опухоли 
2 при наличии ортостатической гипотензии. С проявлениями ПКС не ассоции-
рованы уровни ИЛ-6, высокочувствительного С-реактивного белка (далее — 
СРБ) и кортизола [58]. 

Несомненно, известна роль аномального иммунного ответа и системного вос-
паления в развитии ПКС, в активации микроглии в ткани головного мозга, 
в процессе комплемент-индуцированного и антитело-зависимого фагоцитоза, 
повреждающего гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) и других патологических 
процессах [2, 37]. 

Группой исследователей была продемонстрирована связь между возникаю-
щим на фоне инфекции COVID-19 дисбиозом кишечника и длительным сохра-
нением симптомов ПКС. Анализ взаимосвязи микробиоты кишечника и функ-
ционирования головного мозга выявил корреляцию между ферментом 
дофа-декарбоксилаза рецептора ACE2 и кластеров генов, принимающих участие 
в метаболизме дофамина, и регулирующих всасывание в кишечнике аминокис-
лот-предшественников нейротрансмиттеров [46]. Нарушенный микробный про-
филь коррелировал с повышенными уровнями провоспалительных цитокинов 
в крови, которые могут преодолевать ГЭБ и влиять на функцию мозга. 

Выявлены диагностические критерии для острого диссеминированного рас-
сеянного энцефаломиелита и микрокровоизлияний, что также не может счи-
таться достаточным [56], поскольку механизмы их развития не является спе-
цифическими для COVID-инфекции и могут наблюдаться под воздействием 
иных причин. 

Несколькими группами исследователей предприняты попытки выявить ге-
нетические ассоциации ПКС [35, 39, 48]. Наиболее убедительные доказатель-
ства получены для ассоциации гена FOXP4, играющего роль в реализации фи-
зиологических и  патологических процессах функционирования легких, 
с длительным течением COVID-19, независимо от его предварительно выявлен-
ной ассоциации с тяжелым течением заболевания [39]. 

Проводимые нейровизуализационные исследования не позволили выявить 
макроструктурные поражения головного мозга, приводящие к когнитивному 
дефициту при инфекции COVID-19, исключая случаи инсульта или венозного 
тромбоза [38]. В источниках литературы имеют место разноречивые данные 
о структурных изменениях у пациентов с ПКС: описаны снижение объема моз-
жечка, язычной извилины, клина и уменьшение плотности коры головного 
мозга в левой и правой постцентральной извилине и предклинье [38]. 

Нашими исследованиями по данным структурной МРТ не было выявлено 
значимых изменений в головном мозге, при этом данные МРТ-спектроскопии по-
казали изменение соотношения нейромедиаторов в области передних и средних 

212

Центральная нервная система и постковидный синдром



отделов поясной извилины и семиовального центра справа. Полученные резуль-
таты соотносились со степенью тяжести клинических проявлений ПКС [22, 51]. 

Учитывая факт преобладания в структуре ПКС когнитивных и нейропсихо-
логических нарушений некоторыми авторами, были предприняты попытки вы-
явления метаболических нарушений в области коры головного мозга и подкор-
ковых ядер [14, 42, 50]. По данным магнитно-резонансной протонной 
спектроскопии было продемонстрировано снижение уровней гамма-аминомас-
ляной кислоты, воды, N-ацетиласпартата (NAA) в затылочных долях головного 
мозга в группе лиц с когнитивными нарушениями, которое коррелировало с де-
прессией и расстройством сна [43]. Изучение уровней холина (Cho), креатина 
(Cr), мио-инозитола (mI) и их соотношений по данным спектроскопии у па-
циентов после острой инфекции COVID-19, разделенных по тяжести острого 
заболевания, определил снижение Cho/Сr в области префронтальной горы, пе-
редних и задних отделов поясной извилины, над мозолистым телом у пациентов 
с тяжелым течением инфекции COVID-19. D. Pajuelo и соавт. выявили повы-
шение Cho и снижение NAA/Cho в валике мозолистого тела по сравнению с та-
ковыми у здоровых лиц [49]. 

Другим исследование было выявлено снижение соотношения гамма-амино-
масляной кислота/вода, что коррелировало с депрессией и плохим качеством 
сна, что предполагало гипервозбудимость коры. В то же время уровень NAA 
имел тенденцию к снижению [2, 3]. 

Противоречивые данные были получены W. A. J. Vints и соавт., которые 
сравнили уровни вышеуказанных нейромедиаторов в области гиппокампа у 6 
пожилых людей до и после заражения вирусом SARS-CoV-2 [61]. Согласно ре-
зультатам, у каждого пациента имело место разнонаправленное изменение 

P. Manganotti и соавт. в 2025 г. при обследовании 28 пациентов с ПКС вы-
явили снижение уровня метаболизма в лобных, височных и теменных долях 
с обеих сторон, в левой затылочной доле [43]. Эти изменения замедлением кор-
кового ритма при выполнении электроэнцефалографии во фронтальной обла-
сти, увеличением относительной мощности в дельта- и тета-диапазонах, и сни-
жением мощности в  альфа-диапазоне в  лобных, височных и  центральных 
областях. Другой группой исследователей также выявлен гипометаболизм, но 
в иных зонах коры головного мозга: левая веретенообразная извилина, минда-
левидное тело, парагиппокампальная область, червь мозжечка [57]. Однако эти 
изменения были выявлены только у трети обследованных пациентов. 

7.5.  Комплексные радиологические,  клинические 
и лабораторные параллели в постковидном периоде 

Выполненное нами исследование базировалось на результатах комплексного 
клинико-лабораторного обследования пациентов с  подтвержденным ПКС, 
включая углубленную оценку психолого-психиатрического статуса, молеку-
лярно-генетические исследования, применение структурных и функциональ-
ных методик, принятых в нейровизуализации. 
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Объектом исследования были пациенты, которые перенесли лабораторно 
подтвержденную (положительный результат ПЦР для определения РНК ви-
руса SARS Cov-2) инфекцию COVID-19 или положительные по  наличию 
в крови иммуноглобулинов (далее — Ig) G либо суммарно IgМ и IgG к SARS 
CoV-2 инфекцию COVID-19, имеющие проявления ПКС (долгосрочные кли-
нические последствия, сохраняющиеся в течение ≥3 месяцев (более 12 недель) 
после перенесенной инфекции COVID-19. 

Критерии включения: 
— возраст пациентов, предполагаемых к включению в исследование, от 18 

до 65 лет; 
— наличие признаков постковидного синдрома, предполагаемых к иссле-

дованию в настоящей работе: выраженная слабость, не имеющая иных объ-
ективных причин, нежели последствия перенесенной инфекции COVID-19; тя-
жесть в грудной клетке; ощущение «неполного вдоха»; головные, суставные 
и мышечные боли, не имеющие иных объективных причин, нежели послед-
ствия перенесенной инфекции COVID-19; нарушения сна, депрессия, когни-
тивные нарушения и расстройство высших корковых функций; нарушение па-
мяти, мышления. Синдром будет диагностироваться клинически с  учетом 
предшествующего инфекционного анамнеза; 

— наличие неврологических нарушений, не обусловленных иными невро-
логическими заболеваниями. 

Критерии исключения: 
— соматические заболевания в стадии декомпенсации; 
— перенесенный инфаркт миокарда или инсульт (инфаркт мозга, внутри-

мозговое кровоизлияние) с  выраженным неврологическим дефицитом или 
максимальным размером более двух сантиметров; 

— аневризма левого желудочка с тромбозом; 
— аневризма аорты; 
— хроническая сердечная недостаточность, недостаточность кровообраще-

ния выше Н IIА; 
— угрожающие жизни нарушения сердечного ритма и проводимости; 
— атеросклероз сосудов нижних конечностей с декомпенсацией перифери-

ческого кровообращения; 
— тромбоэмболия легочных артерий; 
— демиелинизирующие заболевания центральной нервной системы; 
— заболевания, сопровождающиеся выраженным когнитивным дефици-

том, диагностированные до перенесенной инфекции COVID-19, нейродегене-
ративные заболевания ЦНС [36]; 

— диагностированные до инфекции СОVID-19 тяжелая депрессия, обсес-
сивно-компульсивное расстройство, диссоциативно-конверсионное расстрой-
ство, иные расстройства поведения; 

— шизофрения, биполярное расстройство; 
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— наличие выраженных морфологических изменений при проведении бес-
контрастного МРТ. 

Для объективного представления состояния познавательных функций па-
циента была использована краткая шкала оценки когнитивной сферы mini-
mental status examination (MMSE). Тест не обладает высокой чувствитель-
ностью к  легким когнитивных нарушениям и  не позволяет их 
дифференцировать, однако он прост в исполнении и не требует специального 
обучения исследователя [21]. 

К экспресс-методам оценки высших корковых функций можно также отнести 
Корректурную пробу (Тест Бурдона) для характеристики внимания, зритель-
ного гнозиса, скорости мыслительного процесса [21]. К первичным методам об-
следования также отнесен опросник для выявления признаков вегетативных 
изменений А. М. Вейна, шкала (тест-опросник) депрессии Бека, шкала тревоги 
Спилбергера–Ханина [5]. Для изучения влияния молекулярно-генетических 
факторов на патогенез ПКС были выбраны следующие маркеры: 

— ген тау-белка (англ. Microtubule-associated protein tau — MAPT) одно-
нуклеотидная замена rs1467967; 

— ген ангиотензин-превращающего фермента 2 (англ. Angiotensin convert-
ing enzyme 2 — ACE2) однонуклеотидная замена G8790A; 

— ген пресенилина-1 (англ. Presenilin 1 — PSEN1), однонуклеотидная за-
мена rs63750831 (V94M); 

— ген дофаминтранспортного белка (англ. Solute carrier family 6 member 
3 — SLC6A3), однонуклеотидная замена rs27072. Структура праймеров приве-
дена в табл. 7.2. 

Для детекции продуктов амплификации (ампликоны) использовали метод 
электрофореза в агарозном геле. Затем ампликоны обрабатывали соответствую-
щими рестриктазами согласно инструкции производителя (табл. 7.3). 
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На следующем этапе проводили электрофоретическое разделение получен-
ных рестриктов в 2% агарозном геле. Проведено выявление полиморфизма гена 
SNCA (rs356220). Структура праймеров для выявления локуса SNCA приве-
дена в табл. 7.4. 

У 145 отобранных по методикам тестирования пациентам с последствиями 
инфекции COVID-19 выполнена МРТ с применением нативной и постконт-
растной МРТ. Мультипараметрическое исследование головного мозга высокого 
разрешения с выполнением спектроскопии, трактографии, диффузионно-взве-
шенного исследования. 

При исследовании выполнялись высокоразрешающие 3d-импульсные 
последовательности толщиной 1 мм (и менее при необходимости) с квадратной 
матрицей в различных плоскостях сканирования, диффузионно-взвешенное 
исследование, трактография, спектроскопия (одно- и многовесельная), при 
клинической задаче дополняли исследованием с контрастным усилением. 

Картирование распределения вышеуказанных параметров осуществлялось 
в соответствии с рис. 7.17. 
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Оценивались соотношения параметров между группами пациентов. Кроме 
этого, проведен сравнительный анализ латерализации нарушенных функций 
(см. рис. 7.17). 

Трактография позволила оценить цельность и связность аксональных путей. 
Были оценены следующие показатели: фракционная анизотропия (FA), ADC, Tra-
ceW, а также изображение, формируемое без диффузионного взвешивания (b0). 

Анализируемыми трактами были волокна от передних, средних и задних от-
делов поясной извилины, в которых ранее нами было обнаружено изменение 
нейрохимического спектра, коррелирующее с клиническими показателями сте-
пени выраженности постковидного синдрома. Области интереса были обозна-
чены вручную и идентичны для каждого поля. 

По результатам исследования была сформирована основная группа из 145 
пациентов, среди них: 57 мужчин и 88 женщин; медиана возраста — 48 [41; 54] 
лет. Большинство пациентов продолжало трудовую деятельность, 8 человек не 
работали по разным причинам. 21% (31 чел.) перенесло COVID-инфекцию по-
вторно за период пандемии; 1 человек указал на повторность 4 раза. Пневмония 
развилась у 26 человек. От момента острой фазы заболевания до периода на-
стоящего наблюдения среднее время составило 6–12 месяцев. 
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Рис. 7.17. Карта распределение полей при выполнении мультивоксельной спектроскопии 
и методика выполнения



Контрольную группу составили 12 практически здоровых лиц (5 мужчин 
и 7 женщин; медиана возраста 40 лет), у которых не было в анамнезе явного 
заболевания инфекцией COVID-19 и  признаков постковидного синдрома 
по данным чек-листа. В этой группе также не было отмечено сопутствующих 
сердечно-сосудистых, нейродегенеративных заболеваний. 

Все пациенты, имеющие постковидные нарушения, были стратифициро-
ваны нами на три подгруппы: 1 — легкие нарушения (балл чек листа от 1 до 4); 
2 — нарушения средней степени тяжести (балл чек-листа от 5 до 7); 3 — тяже-
лые нарушения (балл чек-листа более 8) (табл. 7.5). 

Наибольшие отличия в спектре жалоб у пациентов с постковидным синдромом 
были получены в третьей подгруппе, что, возможно, было обусловлено увеличе-
нием в этой группе процента пациентов с признаками атеросклероза брахице-
фальных артерий (2=11,17; р=0,01) и возраста. Из сопутствующих заболеваний 
в полученных подгруппах выявлены: артериальная гипертензия: 54% в первой 
подгруппе и 73% — во второй и 68% — третьей; атеросклероз сосудов брахице-
фальных артерий выявлен у 8% первой подгруппы и 7% — второй и 30% третьей 
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(р=0,01). Неврологические проявления повреждения межпозвонковых дисков 
отмечены у 14% пациентов первой подгруппы, 38% — второй и 36% — третьей. 
Возраст пациентов был примерно равным в контрольной группе, первой и второй 
подгруппах и отличался от возраста в третьей: 40 лет и 51 год. 

При этом отмечалось планомерное снижение балла MMSE в подгруппах: 30 
баллов в контрольной группе; 28 [27; 29] баллов — в первой подгруппе (MW 
р=0,043); 28 [27; 28] — во второй (MW p=0,022); 27 [26; 29] — в третьей (MW 
р=0,004); (KW, р=0,006). В неврологическом статусе у обследованных паци-
ентов очаговой и общемозговой симптоматики выявлено не было. За специа-
лизированной медицинской психиатрической помощью пациенты не обраща-
лись. Принимая во внимание, что пациенты с  ПКС явно демонстрировали 
когнитивное снижение, нами была предпринята попытка разделить образован-
ную когорту на группы. 

С учетом данных, полученных в первый год проведения нашего исследова-
ния о влиянии когнитивного дефицита, нами был выполнен кластерный ана-
лиз, результаты которого позволили объединить оба подхода и выявить три под-
группа лиц с последствиями инфекции COVID-19 (рис. 7.18). 

Из представленного рисунка прослеживается разделение всего пула пациен-
тов на три подгруппы по степени тяжести постковидных нарушений. Из сопут-
ствующих заболеваний наиболее частым по-прежнему была артериальная ги-
пертензия: 60% в  первой подгруппе, 92%  — во второй и  50%  — в  третьей. 
Атеросклероз сосудов брахиоцефальных артерий был выявлен у 8% пациентов 
первой подгруппы, у 7% — второй подгруппы и 30% — третьей (р=0,01). Нев-
рологические проявления повреждения межпозвонковых дисков отмечены у 8% 
пациентов первой подгруппы, у 28% — второй и 33% — третьей. Таким образом, 
распределение на подгруппы пациентов с плосковидным синдромом на основе 
кластерного анализа достаточно демонстрирует нарушение степени его тяжести. 
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Рис. 7.18. Результаты кластерного анализа распределения пациентов с постковидным 
синдромом



Распределение пациентов по трем подгруппам по значению балла чек-листа 
и результатам теста MMSE позволило определить особенности морфометриче-
ского статуса головного мозга и МР-спектроскопии, у пациентов с тяжелым 
течением ПКС, в виде межполушарной асимметрии височных рогов боковых 
желудочков. В этой подгруппе также определялось небольшое расширение про-
странства между извилинами и уменьшение толщины коры головного мозга ме-
диальной глазничной извилины слева и справа. Полученные результаты соот-
носятся с данными, полученными при спектроскопии головного мозга другими 
исследователями и отражают особенности деления группы с ПКС на подгруппы. 

Более значимые различия выявлены нами при проведении спектроскопии. 
Так, у  пациентов третьей подгруппы обнаружено снижение соотношения 
NАА/Cr в области субкортикального БВ на уровне средних отделов прецент-
ральной извилины правой лобной доли (2_9) в области поясной извилины 
справа (рMW=0,019), а также снижение соотношения NАА/Cr в области коры 
переднего отдела поясной извилины слева (7s2) (рMW=0,04) в сравнении с ана-
логичными показателями в первой подгруппе, и в области коры переднего от-
дела поясной извилины слева (7s2) при сравнении с таковыми в контрольной 
группе (рMW=0,04). В симметричном участке правой лобной доли также от-
мечено снижение NАА/Cr, но уже для первой подгруппы при сравнении 
с контролем (рMW=0,027). Полученные данные указывали на наличие межпо-
лушарной асимметрии изучаемых нейромедиаторов (рис. 7.19, a–г). Измене-
ние соотношения Cho/Cr при нарастании тяжести ПКС подтверждает предпо-
ложение об изменении параметров спектроскопии в передних отделах поясной 
извилины без изменения морфологических характеристик головного мозга. 

Нами также выявлено преимущественное увеличение соотношения Cho/Cr 
в субкортикальном БВ и коре поясной извилины справа, субкортикального БВ 
поясной извилины слева с выравниванием межполушарной исходной асим-
метрии (рис. 7.19, б, г). Кроме того, наблюдалось увеличение соотношения 
Cho/Cr в средних отделах коры поясной извилины справа в третьей подгруппе 
(рMW=0,04) по сравнению с таковым в первой и второй подгруппах. Соотно-
шение Cho/Cr имело однонаправленное изменение во всех локациях, которые 
были отличны от зон изменения соотношения NАА/Cr. 

Снижение уровня соотношения mI/Cr наблюдалось в БВ семиовального 
центра правой лобной доли (2_4) (рMW=0,038; рMW=0,04 для первой под-
группы и контроля и рMW=0,003 для третьей подгруппы и контроля), в юкста-
кортикальных отделах левой лобной доли на уровне средней лобной извилины 
(4_7) (рMW=0,048) и в области коры средних отделов поясной извилины слева 
(рMW=0,03) (рис. 7.19, в, г). 

Учитывая характер распределения функций в головном мозге, можно утвер-
ждать, что в группе пациентов с ПКС имело место изменение параметров меж-
полушарной асимметрии распределения нейромедиаторов с выравниванием 
асимметрии. 
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Для уточнения результатов был выполнен корреляционный анализ парамет-
ров морфометрии и спектроскопии с баллом чек-листа (табл. 7.6). 

Исходя из полученных данных, наибольшую положительную связь со сте-
пенью выраженности ПКС продемонстрировали изменения соотношений 
NАА/Cr и Cho/Cr в субкортикальном БВ передних и средних отделов поясной 
извилины справа, снижение NАА/Cr в коре и повышение Cho/Cr в области 
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Рис. 7.19. Результаты выполнения мультивоксельной МРТ-спектроскопии в образованных 
подгруппах пациентов с поcтковидным синдромом: a — распределение уровня NAA/Cr справа 

и слева; б — распределение уровня Cho/Cr справа и слева (контроль D — показатели контрольной 
группы для правого полушария головного мозга; контроль S — показатели контрольной группы 

для левого полушария головного мозга; 1D — первая подгруппа пациентов с поcтковидным 
синдромом, правое полушарие головного мозга; 2D — вторая подгруппа пациентов с ПКС, правое 

полушарие головного мозга; 3D — третья подгруппа пациентов с поcтковидным синдромом, 
правое полушарие головного мозга; 1S — первая подгруппа пациентов с ПКС, левое полушарие 

головного мозга; 2S — вторая подгруппа пациентов с поcтковидным синдромом, левое полушарие 
головного мозга; 3S — третья подгруппа пациентов с поcтковидным синдромом, левое полушарие 

головного мозга); в — картирование мультивоксельной МРТ-спектроскопии у пациента 
с выраженным поcтковидным синдромом по NAA/Cr; г — картирование мультивоксельной 

МРТ-спектроскопии у пациента с выраженным поcтковидным синдромом по Cho/Cr



субкортикального БВ передних отделов поясной извилины слева, соотношения 
NАА/Cr и Cho/Cr семиовальных центров обеих лобных долей. 

Изменение NAA в поясной извилине отражает уменьшение плотности ней-
ронов в  передних отделах поясной извилины или указывает на  их низкую 
функциональную активность. В свою очередь, повышение Cho может свиде-
тельствовать о разрушении клеточной мембраны или миелина. Принимая во 
внимание более значимое изменение Cho именно в БВ поясной извилины, мы 
предполагаем нарушение процесса передачи нервного импульса [34]. Сниже-
ние уровня моинозитола как индикатора воспаления, связанного с регуляцией 
осмоса астроцитов, подтверждает нашу гипотезу об отсутствии разрушения 
нейронов. Аналогичные изменения наблюдаются как в субкортикальном БВ 
средних отделов поясной извилины с двух сторон, так и в БВ семиовального 
центра правой лобной доли. Таким образом, выявленные изменения в уровне 
нейрометаболитов в передних и средних отделах субкортикального БВ поясной 
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извилины соотносятся с исследованиями других авторов и, вероятно, указы-
вают на глиальную дисфункцию [34, 40]. 

Изменение уровня нейромедиаторов в описанных выше областях (передние 
и  средние отделы правой поясной извилины), согласно данным литературы, 
может проявляться нарушением исполнительских функций, что было отмечено 
нами ранее и подтверждено данными приведенного выше корреляционного ана-
лиза. Таким образом, у пациентов с симптомами ПКС различной степени тяжести, 
установленной методом кластерного анализа с учетом чек-листа и балла MMSE, 
нейровизуализационные морфометрические характеристики не отражали харак-
тер тяжести постковидных нарушений, в то время как по результатам спектроско-
пии выявлены изменения метаболитов в передних и средних отделах поясной из-
вилины, указывающие на  глиальную дисфункцию и  нарушение передачи 
нервного импульса в передних отделах поясной извилины, белом веществе семи-
овальных центров, что может приводить к нарушению построения адаптивных 
программируемых действий. С учетом того, что поясная извилина является выс-
шим корковым центром вегетативной нервной системы, а также связана с эмо-
циональными реакциями и формированием памяти, выявление указанных на-
рушений позволит лучше понять патогенез постковидного синдрома. 

7.6.  Связь молекулярно-генетических маркеров 
и данными магнитно-резонансной томографии 

и протонной спектроскопии 
В неврологическом статусе у обследованных пациентов очаговой и общемоз-

говой симптоматики выявлено не было. За специализированной медицинской 
психиатрической помощью пациенты не обращались. На этом этапе исследо-
вания распределили результаты анализа полиморфизма генетических аллелей 
по подгруппам степени тяжести ПКС (табл. 7.7). 

Распределение аллелей по подгруппам тяжести не позволило нам выявить 
определенных закономерностей, однако обращает на себя вынимание некото-
рая асимметрия распределения аллелей гена MART в  первой подгруппе 
по сравнению со второй и третьей. Для гена ACE2 было характерно преоблада-
ние аллелей АА во всех трех подгруппах. Полиморфизм генов SLC6A3 и SNCA 
на тяжесть постковидных нарушений не влиял. Экспрессия вышеуказанных 
генов имела отличия только для гена MART, с повышением ее в третьей под-
группе. Для уточнения зависимости этих изменений мультивоксельной спек-
троскопии у пациентов с тяжелым течением ПКС от экспрессии изучаемых 
генов нами был проведен корреляционный анализ. 

Для экспрессии гена SCNA было показана высокая отрицательная связь 
с  уровнем интерлейкина-1 и  морфометрическими параметрами головного 
мозга по данным структурной МРТ. При этом повышение его экспрессии было 
тесно связано с увеличением уровней NAA/Cr в переднемедиальных отделах 
левой и правой лобных долей в симметричных участках. При этом повышение 
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уровня предшественника гамма-аминомасляной кислоты отмечено только для 
левого полушария в области лобной доли. 

Экспрессия гена MART, связанного с развитием болезни Паркинсона, вы-
соко коррелировала с параметрами подкорковых ядер и отделов коры теменно-
височной области головного мозга с двух сторон, что также отражает его пато-
генетические свойства. Учитывая тот факт, что для гена MART в  нашем 
исследовании было выявлено повышение его экспрессии для пациентов с наи-
большим баллом чек-листа, эти данные могут указывать на патогенетическое 
обоснование его влияния. Кроме того, только для MART в нашем исследовании 
был выявлен полиморфизм аллелей, с преобладанием в группе с минималь-
ными проявлениями аллеля АА. 

Экспрессия гена SLC6A3 была связана только с отдельными параметрами 
спектроскопии: отмечалась связь средней степени с уровнем NAA/Cr в области 
обеих лобных долей. В этих же областях экспрессия гена SLC6A3 имела связь 
с повышением уровня ацетилхолина. 

Экспрессия гена АСЕ2 была отрицательно связана с морфометрическими па-
раметрами головного мозга, что, вероятно, отражало его патогенетические свой-
ства, способствующие атеросклеротическому поражению сосудов. Она практи-
чески не оказывала влияния на уровень N-ацетиласпартата, т.е. не влияла 
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на передачу нервного импульса, однако положительно коррелировала с уров-
нем миоинозитола в поясной извилине с двух сторон. 

Обращает на себя внимание сильная отрицательная зависимость уровня 
цитрата в затылочных долях с двух сторон и в задних отделах поясной изви-
лины с двух сторон от уровня экспрессии ACE 2. 

Проведенный анализ полиморфизма и  экспрессии генов, ответственных 
за развитие нейродегенеративных заболеваний центральной нервной системы, 
не позволил нам определить прямое или комплексное влияние на степень вы-
раженности ПКС. Однако при этом следует упомянуть, что результаты корре-
ляционного анализа определили достаточно значимые связи молекулярно-ге-
нетических маркеров с параметрами функционального статуса головного мозга. 

7.7.  Функциональные изменения в головном мозге 
у пациентов с  поcтковидным синдромом по данным 

трактографии 
При сопоставлении результатов трактографии с ассоциативными связями 

между отдельными структурами головного мозга. Выявлено снижение пара-
метров диффузии у пациентов с ПКС при сравнении с контрольной группой, 
которое наблюдалось только в ассоциативном пучке, который начинался в пра-
вой поясной извилине. Ранее было показано существенное снижение уровня 
N-ацетиласпартата по сравнению с контрольной группой в области поясных 
извилин, более значимое справа (рис. 7.20). 

Значимых различий в анализируемых параметрах спектроскопии между 
группами и подгруппами нами получено не было. Следовательно, все пациенты 
с постковидным синдромом имели значимое снижение уровня N-ацетиласпар-
тата (рис. 7.21), что объясняет наличие клинических симптомов. 

Результаты анализа для выполнения корректурной пробы по параметру ко-
личество ошибок в правом нижнем квадранте были прямо противоположны: 
увеличение фракционной анизотропии приводило к увеличению количества 
ошибок в конечном квадранте, а повышение диффузии воды — к уменьшению. 
Время выполнения корректурной пробы после черты в средней степени поло-
жительно коррелировало с уровнем диффузии воды в продольном пучке лобной 
доли слева и справа. 

Таким образом, проведенный анализ выявил изменение в виде уменьшения 
суммы диффузий в области правой поясной извилины у пациентов с ПКС, что 
соотносится с  уменьшением уровня N-ацетиласпартата в  этой же области 
по данным MРT-спектроскопии [26]. 

Заключение 
Таким образом, инфицирование SARS-CoV-2 приводит к широкому спектру 

структурных и метаболических изменений ЦНС, выявляемых при нейровизуа-
лизационных исследованиях, отражающих тяжесть психоневрологических 
расстройств в остром периоде. На этапе ПКС значимую роль в клиническом 
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статусе играют последствия перенесенных структурных изменений головного 
мозга, в первую очередь сосудистого генеза. Показано, что морфометрические 
характеристики не отражают тяжесть нарушений. При этом по данным протон-
ной спектроскопии отмечаются изменения метаболитов в передних и средних 
отделах поясной извилины, указывающие на глиальную дисфункцию и нару-
шение передачи нервного импульса в передних отделах поясной извилины, 
белом веществе семиовальных центров. Там же отмечено снижение коэффици-
ента суммы диффузии в трех ортогональных направлениях независимо от сте-
пени тяжести. Выявленное повышение фракционной анизотропии отрица-
тельно коррелирует с  баллом MMSE области ассоциативного пучка (левая 
поясная извилина) и положительно с показателем диффузии. Эти данные могут 
объяснять нарушение построения адаптивных программируемых действий. 
Примечательно, что динамический контроль показал постепенное восстанов-
ление вещества головного мозга. 
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Рис. 7.20. Результаты трактографии у пациентов с поcтковидным синдромом и в контрольной 
группе (по W. Trace в локусах 1d, 2d и 3d, 2s в продольном пучке слева соответственно)



Анализ полиморфизма и экспрессии генов, ответственных за развитие ней-
родегенеративных заболеваний ЦНС, не позволил определить прямое или ком-
плексное влияние на степень выраженности ПКС. Только экспрессия АСЕ2 
влияла на функциональный статус ассоциативного пучка, берущего начало 
в средних отделах поясной извилины справа. Результаты корреляционного ана-
лиза позволили определить значимые связи молекулярно-генетических мар-
керов с параметрами функционального статуса головного мозга. 

Полученные данные позволяют оценить сложность патогенеза и разноли-
кость ПКС, что требует персонализированной оценки каждого пациента с уче-
том доминирующих клинических проявлений. Морфологический полимор-
физм на уровне органов и тканей у пациентов с ПКС, по-видимому, может быть 
основной причиной изменчивости и в ряде случаев непредсказуемости течения 
заболевания и осложнений. 
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В руководстве для специалистов представлены результаты многолетних наблюдений и накоплен-
ного опыта при ведении пациентов с онкологическими заболеваниями, протекающими на фоне ВИЧ-
инфекции, которые имеют большое эпидемиологическое и клиническое значение. Онкологические 
заболевания по-прежнему занимают одно из лидирующих мест в структуре смертности пациентов 
с ВИЧ, несмотря на существенный прогресс в противоопухолевой терапии. Авторы на основе своего 
и мирового опыта представили роль канцерогенного потенциала вируса иммунодефицита человека, 
других инфекционных заболеваний, иммуносупрессии, а также влияние ряда прочих факторов, таких 
как фоновый воспалительный процесс, в патогенезе основных злокачественных новообразований. 
Показана тенденция к нарастанию количества пациентов со стойкими и выраженными нарушениями 
иммунной системы, связанными с прогрессированием заболевания, возрастом, что влечет за собой 
увеличение числа опухолей, как ВИЧ-ассоциированных, так и неассоциированных: саркомы Капоши, 
неходжкинских лимфом, рака шейки матки, лимфогранулематоза, рака анального канала, головы и 
шеи и др. Обращено внимание на совершенствование диспансеризации пациентов, скрининга и соз-
дание эффективных программ и стратегических подходов к профилактике злокачественных ново-
образований при ВИЧ-инфекции. Подчеркнута необходимость комплексного междисциплинарного 
подхода, преемственности при лечении пациентов, роль антиретровирусной и противоопухолевой те-
рапии, представлены оптимальные клинико-диагностические алгоритмы у пациентов с ВИЧ-ин-
фекцией и онкологическими заболеваниями, основные положения современных отечественных и за-
рубежных рекомендаций профессиональных сообществ. 

Руководство предназначено и рекомендуется для врачей различных специальностей, клинических 
ординаторов, аспирантов, стажеров и студентов медицинских вузов.



ГЛ А В А 8 

МЕ Д И Ц И Н С КО Е И С О Ц И А Л Ь Н О Е Б Р Е М Я 
КО Р О Н А В И Р У С Н О Й И Н Ф Е К Ц И И 

А. С. Колбин, Ю. М. Гомон, В. В. Рассохин, Е. В. Загальская, 
Н. А. Беляков 

Введение 
В 2020 г., через полгода от начала пандемии коронавирусной болезни 2019 

(COronaVIrus Disease 2019 — COVID-19), экспертами целого ряда агентств 
по  оценке технологий здравоохранения были даны прогнозы финансовой 
устойчивости систем здравоохранения во всем мире, свидетельствующие о том, 
что затраты на мероприятия, направленные на создание и внедрение в клини-
ческую практику медицинских технологий, эффективных в лечении и профи-
лактике COVID-19, могут привести к значительному дефициту бюджетов си-
стем здравоохранения. Это, в свою очередь, может привести к ограничению 
доступности ресурсов на создание и внедрение в клиническую практику инно-
вационных технологий, используемых при других нозологиях, что подчерки-
вает принципиальную важность надежного функционирования национальных 
систем оценки технологий здравоохранения. 

В настоящее время, после официального объявления об окончании панде-
мии, можно оценить последствия, связанные с СОVID-19, с позиций совокуп-
ного бремени болезни. 

По данным ВОЗ, к ноябрю 2024 года во всем мире было подтверждено почти 
800 млн случаев заражения COVID-19 и более 7 млн случаев смерти от этой ин-
фекции. По данным статистического сборника «Здравоохранение в России» ес-
тественная убыль населения в  2021  г. составила 1,04  млн чел., что больше 
в сравнении с допандемийным 2019 г (317,2 млн чел.). При этом, исходя из дан-
ных официальной статистики, в 2020 г. от COVID-19 умерло 144,7 тыс. чел., 
в 2021 г.— 465,5 тыс. чел., в 2022 на фоне начавшейся в 2021 г. массовой вак-
цинации от COVID-19 — 139,3 тыс. чел. По состоянию на декабрь 2023 г. бла-
годаря широкомасштабным усилиям по вакцинации против COVID-19 общий 
глобальный уровень вакцинации достиг 67%, тем не менее, между показате-
лями стран с высоким и низким уровнем дохода сохранялся значительный раз-
рыв в показателях вакцинации — 76% и 31% соответственно. 
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В течение всей пандемии пожилые люди подвергались максимальному 
риску тяжелых исходов заболевания. Так, в США в 2023 г. несмотря на то, что 
смертность от COVID-19 снизилась во всех возрастных группах, на долю взрос-
лых старше 65  лет по-прежнему приходились почти 63% госпитализаций 
в связи с COVID-19 и 88% смертей от COVID. 

8.1.  Глобальное бремя болезни 
Для количественного описания здоровья используют такое понятие, как гло-

бальное бремя болезни (Global Burden of Disease — GBD) (Institute for Health 
Metrics and Evaluation (IHME): global burden of disease. https://www.health-
data.org/gbd). С 2017 г. GBD представляют в следующих показателях: смерт-
ность; потерянные годы жизни (Years of Life Lost — YLL); годы, связанные 
с инвалидностью (Years Lived with a Disability — YLD); годы жизни с поправ-
кой на инвалидность (disability-adjusted life years — DALYs); распространен-
ность; заболеваемость; ожидаемая продолжительность жизни; ожидаемая про-
должительность здоровой жизни (Health Adjusted Life Expect  — HALE); 
коэффициент материнской смертности (Maternal Mortality Ratio — MMR). 

Согласно анализу, проведенному Институтом показателей и оценки здоровья 
(The Institute for Health Metrics and Evaluation — IHME), пандемия стала при-
чиной 6,9 млн смертей во всем мире. При этом, по мнению экспертов, официаль-
ные данные в ≥2 раза были меньше реальных показателей смертности населения. 
Официальная статистика учитывает только случаи смерти, произошедшие в ме-
дицинских организациях и/или у пациентов с подтвержденной инфекцией и, 
вероятно, наибольшее количество незарегистрированных смертей произошло 
в странах, где масштабы эпидемии достигали максимальных значений с крайне 
ограниченной доступностью медицинской помощи (данные IHME). 

На 2021 г. число потерянных лет качественной жизни в связи с инвалид-
ностью составляло 7,37% от общего числа DALY, опережая потерю лет каче-
ственной жизни в связи с ишемической сердца (6,55%) и инсульта (5,57% об-
щего количества потерянных лет в  связи с  инвалидностью). Летальность 
в связи с коронавирусной инфекцией в мире составила 11,63% всех случаев ле-
тальности, опережая летальность от инсультов (10,68%). Рассматривая леталь-
ность в отдельных возрастных группах ее значения были максимальными среди 
лиц экономически активного возраста: так, в группе пациентов 15–49 лет ее 
значения составили 12,9% среди всех смертей, в  группе пациентов от  50 
до 69 лет — 14,4%, а в группе лиц старше 70 лет — 11,5%. 

Общее количество DALY, вызванных COVID-19, сильно варьировалось 
в разных странах, при этом показатели на 100 тыс. населения варьировали от 5 
в Корее до 5363 в США. Смерть от COVID-19 может существенно влияла на ко-
личество потерянных лет жизни (YLL), что является основным фактором, спо-
собствующим повышению DALY. Кроме того, в отличие от стран с высоким 
уровнем дохода, значительная доля случаев инвалидности в странах с низким 
и средним уровнем дохода была связана с тем, что люди умирают в более моло-
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дом возрасте. Годы, прожитые с инвалидностью, также были определены как 
незначительный фактор, влияющий на оценку DALY, связанную с COVID-19. 

Для количественной оценки и выявления основных причин увеличения бре-
мени болезней в связи с пандемией, были рассчитаны абсолютные и относи-
тельные различия в показателях, а также их 95% доверительные интервалы 
(95% ДИ) между наблюдаемыми и ожидаемыми показателями по 174 причи-
нам заболеваемости, распространенности, DALY и  смертность в  2020–
2021 годах. Было продемонстрировано, что во всем мире показатель стандар-
тизированного по возрасту DALY увеличился в абсолютных показателях на 100 
тыс. человек и  в относительных показателях на  97,9 (стандартизованные 
по возрасту показатели заболеваемости и распространенности на 100 тыс. че-
ловек значительно увеличились в отношении депрессивных расстройств — 
618,0 и 414,2 и тревожных расстройств — 102,4 и 628,1). 

Таким образом, значительно увеличилось бремя ряда заболеваний, не свя-
занных с инфекцией, в частности психических расстройств, а также сердечно-
сосудистых заболеваний, сахарного диабета, ожирения и др., ряда инфекцион-
ных заболеваний, которые напрямую или опосредованно могли влиять 
на высшую нервную деятельность человека. Эти результаты подчеркивают на-
стоятельную необходимость повышения устойчивости системы здравоохране-
ния, усиления комплексного эпиднадзора и принятия стратегий, основанных 
на информации, для обеспечения равной готовности к будущим чрезвычайным 
ситуациям в области общественного здравоохранения. 

8.2.  Пандемия COVID-19 и сахарный диабет 
R. Wong и соавт. (2023) оценивали взаимосвязь между перенесенной корона-

вирусной инфекцией и развитием сахарного диабета (СД). Показано, что общий 
риск развития СД после COVID-19 был повышен по сравнению с теми, у кого не 
было инфекции, примерно на 60%. Результаты мета-анализа были сходными 
в разных наборах данных в США и Европе. Несмотря на различия в отчетах о под-
группах в разных исследованиях, общий риск развития СД в разных возрастных 
группах был одинаковым, но потенциально более высоким у мужчин по сравне-
нию с женщинами, у пациентов с более тяжелым течением заболевания и в США 
по сравнению с Европой. Подобного рода исследований по РФ мы не встретили. 

Было предложено множество механизмов, влияющих на патофизиологию 
развития СД после заражения SARS-CoV-2. Исследования, показывающие 
преимущественную экспрессию ACE2 в ткани поджелудочной железы чело-
века, указывают на потенциальное прямое воздействие вируса на -клетки 
и микрососудистую сеть поджелудочной железы или протоковые клетки. Уси-
ление воспаления и активация цитокинов во время острой инфекции также 
могут привести к повреждению -клеток, снижению секреции инсулина и ост-
рой инсулинопении, с сопутствующей резистентностью к инсулину, опосредо-
ванной цитокинами, в печени и скелетных мышцах, что важно для опосредо-
ванного инсулином удаления глюкозы. 
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В дополнение к предполагаемым патофизиологическим механизмам, связан-
ным с ростом числа случаев диагностирования диабета, социальные и экологиче-
ские факторы, связанные с пандемией, также могли способствовать увеличению 
числа случаев заболевания СД. Во время пандемии физическая активность значи-
тельно снизилась, а показатели избыточного веса и ожирения возросли; пациенты 
также откладывали плановую медицинскую помощь, что могло повлиять на изме-
нение поведения и снижение риска, способствуя резистентности к инсулину и раз-
витию СД. Острая инфекция COVID-19, возможно, привела к появлению в системе 
здравоохранения новых пациентов, у которых ранее не был диагностирован СД. 

8.3.  Пандемия COVID-19 и ВИЧ 
В Южной Африке, где зарегистрировано более 25 млн людей, живущих с ВИЧ 

(ЛЖВ), и в течение многих лет регистрируется самая высокая заболеваемость и рас-
пространенность ВИЧ-инфекции, карантин из-за COVID-19 был связан с 27% сни-
жением ежемесячного числа тестов на ВИЧ, 25% снижением числа положительных 
тестов на ВИЧ и снижение числа назначений антиретровирусной терапии (АРТ) 
на 43%. Влияние пандемии на все три показателя было более выраженным у муж-
чин и ЛЖВ в возрасте старше 50 лет. В итоге COVID-19 оказал сильное негативное 
влияние на скрининг на ВИЧ, диагностику и начало АРТ в денном регионе. 

Мы уже в 2020 г. обратили внимание на снижение вновь выявленных слу-
чает ВИЧ-инфекции, а также туберкулеза и вирусного гепатита С, что, как вы-
яснилось, было вызвано перераспределением сил и средств в сторону противо-
действия коронавирусной инфекции, что подтверждается ретроспективным 
анализом избыточной смертности в сравнении с допандемическим периодом. 
Аналогичную закономерность можно отнести к большинству психоневрологи-
ческих и соматических заболеваний. 

В 2024  г. показатель выявленной заболеваемости ВИЧ-инфекцией в  РФ 
(36,08 на  100 000) снизился на  9,9% по  сравнению с  2023  г. (40,04) и  был 
на 31,4% ниже по сравнению со среднемноголетним показателем за 2012–2023 гг. 

8.4.  Пандемия COVID-19 и инфекции, связанные 
с  оказанием медицинской помощи 

Инфекции, связанные с  оказанием медицинской помощи (ИСМП), яв-
ляются серьезным бременем для здравоохранения во всем мире. В условиях пан-
демии были приняты усиленные меры инфекционного контроля, такие как ис-
пользование масок и гигиена рук. Целью проведения систематического обзора 
и мета-анализа F. Ciccacci и соавт. (2024) была оценка эффективности изоля-
ционно-ограничительных мероприятий как мер предотвращения распростра-
нения COVID-19 в отношении частоты развития ИСМП среди госпитализиро-
ванных пациентов. Было проанализировано 42 исследования в 2020–2022 гг., 
21 в 2021 г. и 19 в 2022 г. Большинство исследований были проведены в странах 
с высоким уровнем дохода. В большинстве исследований (30 из 42) сообщалось 
о снижении числа случаев ИСМП после принятия мер по борьбе с COVID-19. 
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Желудочно-кишечные инфекции и инфекции дыхательных путей показали 
значительное снижение, в отличие от инфекций кровотока и инфекций моче-
выводящих путей. В некоторых отделениях, таких как кардиологическое и нев-
рологическое, наблюдалось снижение ИСМП, в отличие от отделений интенсив-
ной терапии и кардиохирургии. В 2022 г. увеличилось количество исследований, 
в которых сообщалось об отсутствии влияния гигиенических мер на частоту раз-
вития ИСМП, что в итоге указывает на изменение эффективности изоляционно-
ограничительных мероприятий с течением времени. 

8.5.  Пандемия COVID-19 и сердечно-сосудистые 
заболевания 

У пациентов с COVID-19 по сравнению с общепопуляционными наблюде-
ниями значительно чаще наблюдались клинические проявления различных 
неоднородных синдромов, связанных с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ): аритмии, острая или хроническая сердечная недостаточность, правоже-
лудочковая недостаточность, стрессовая кардиомиопатия, кардиогенный шок, 
миокардит и мультисистемный воспалительный синдром у взрослых и другие. 
У пациентов с COVID-19 чаще наблюдалась впервые возникшая острая сер-
дечная недостаточность (СН) или фибрилляция предсердий (ФП). Острый 
миокардит, в большинстве случаев ассоциированный с COVID-19, встречался 
нечасто (в 2,4 на 1000 случаев острой госпитализации из-за COVID-19). 

В целом, ранее существовавшие ССЗ (в том числе, ФП, ИБС и СН) и такие 
факторы риска развития ССЗ, как ожирение, СД, артериальная гипертензия 
(АГ) и злоупотребление табаком, были связаны с повышенным риском смерт-
ности у  пациентов с  COVID-19. Предполагаемые механизмы повышенного 
риска смертности в этой популяции включают ограниченный физиологический 
резерв, относительно ослабленный иммунитет и  повышенную склонность 
к воспалительной реакции. 

Было высказано предположение, что даже если заболеваемость снизится, 
распространенность сердечнщ-сосудистых осложнений COVID-19 останется 
высокой, учитывая совокупное число миллионов инфицированных людей. 

COVID-19 был связан с повышением риска впервые возникшей АГ на 65% 
по  сравнению с  контрольной группой). Клинические последствия АГ при 
COVID-19 многообразны: 

— резкое повышение артериального давления (АД) и неконтролируемое 
повышение АД в стационаре являются значимыми предикторами повреждения 
органов, в  том числе головного мозга, и  ухудшения исхода у  пациентов 
с COVID-19 (частота острых нарушений мозгового кровообращения у больных 
с ранее выявленными ССЗ выше и эти нарушения могут быть причиной смерти 
больных на фоне тяжелого течения COVID-19); 

— АГ связана с более частой госпитализацией в отделения интенсивной те-
рапии (ОИТ), усугублением СН и смертности у пациентов, госпитализирован-
ных по поводу COVID-19; 
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— впервые возникшая АГ является потенциальным фактором риска раз-
вития длительного COVID и возникновения ССЗ (ИБС, цереброваскулярные 
болезни, СН и др.) после выздоровления от инфекции; 

— у новых вариантов вируса сохраняется общая черта — наличие специ-
фических мутаций в белке spike, которые способствуют проникновению вируса 
в клетки через АПФ2-рецепторы, потенциально увеличивать риск возникно-
вения АГ по сравнению с исходными рисками. 

8.6.  Социально-экономическое бремя коронавирусной 
инфекции 

Социально-экономическое бремя заболевания — вариант фармакоэкономи-
ческого анализа, оценивающий потери от определенного заболевания или со-
стояния здоровья для общества через идентификацию, измерение и оценку 
прямых и косвенных затрат. Проведенные расчеты социально-экономического 
бремени COVID-19 в РФ продемонстрировали рост ассоциированных затрат 
с  4,6 трлн руб. в  2020  г. до  5,5 трлн руб. в  2021  г. и  6,6 трлн руб. в  2022  г. 
(рис. 8.1). Пандемия COVID-19 привела к значительным экономическим по-
терям в российском обществе. 

В основном затраты были косвенными (непрямыми), в результате потери 
государства в связи с нетрудоспособностью или преждевременной смертью лиц 
экономически активного возраста, потери валового внутреннего продукта со-
ставили от 41 до 67%. Обращает на себя внимание, что доля немедицинских за-
трат в части финансовых дотаций бизнесу, материальной помощи населению 
была максимальной в начале пандемии и составляла до 59% всех расходов. В то 
же время доля медицинских затрат в  связи с  развертыванием вакцинации 
от коронавируса на начало второго квартала 2022 г. выросла до 25% в 2022 г. 
В обзоре Е. Łukomska и соавт. (2025) была произведена оценка использования 
ресурсов здравоохранения и расходов на здравоохранение, связанных с дли-
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Рис. 8.1. Результаты оценки социально-экономического бремени COVID-19 в Российской 
Федерации



тельным течением COVID-19 и постковидным синдромом. Медицинские рас-
ходы для пациентов с COVID-19 в ОИТ были в 2 раза выше, чем для пациентов 
в палатах общего профиля, и варьировались от 0,05 до 3,48 раза. 

Наибольшие расходы приходились на начальный период пандемии, когда 
отсутствовал опыт на всех этапах диагностики и лечения, была необходимость 
дополнительного оснащения существующих отделений, строительства и ком-
плектация новых стационаров. В процессе пандемии увеличивалось число па-
циентов с осложнениями основного заболевания, длительным течением отдель-
ных или ряда клинических симптомов и синдромов, В ряде случаев нарушался 
учет и регистрация таких пациентов с постковидными проявлениями, они учи-
тывались в иной отчетной статистике, финансирование лечения осуществля-
лось и других источников и каналов. 

Отдельные этапы эволюции пандемии ранее нами были отражены в моно-
графиях «Начало эпидемии COVID-19» (2020), «Эволюция пандемии COVID-
19» (2021), «Последствия пандемии COVID-19» (2021), «Биоценоз человека 
и госпитальная среда» (2023). 

8.7.  Влияние пандемии COVID-19 на фармакологию 
и лекарственное обеспечение 

Из-за быстрого распространения и связи с чрезвычайно высокой смерт-
ностью из-за COVID-19 возникла острая необходимость в вакцинах и лекарст-
вах для управления за заболеванием. Чтобы ускорить доступность новых ме-
тодов диагностики, профилактики и  лечения заболевания были внедрены 
новые подходы к разработке и регистрации лекарств, существенно изменяя тра-
диционные подходы. Часть из этих управленческих действий были успеш-
ными, часть оказалась высокозатратными, неэффективными с клинических 
позиций и приводили к реализации серьезных нежелательных реакций. 

Подходы к созданию и регистрации лекарственных средств были сформиро-
ваны на протяжении предыдущего столетия. Для разработки лекарств (от малых 
молекул до  генной и  клеточной терапии), включая этапы научного поиска 
и идентификации цели, оптимизации соединений, доклинические и клиниче-
ские исследования, одобрения их клинического применения, требуется от 8 
до 10 лет. Одним из самых длительных процессов являются клинические испы-
тания, которые традиционно проводятся в четыре фазы. На основании этих дан-
ных осуществляется лицензирование медицинского продукта регулирующими 
органами. И только после этого, лекарство начинают получать большие группы 
пациентов вне рамок предрегистрационных исследований по строгим показа-
ниям с системой управления рисками развития нежелательных реакций. 

COVID-19 привел к драматическому сокращению сроков от начала научного 
поиска до использования лекарства широким кругом больных всех возрастов 
и полов. 

Разработка лекарств для лечения COVID-19 находилась на принципиально 
иной временной шкале. Такое сокращение сроков было достигнуто благодаря 
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использованию целого ряда подходов. Так, необходимо отметить, что существен-
ным прорывом стало широкое использование «Физиологически обоснованного 
фармакокинетического моделирования» (Physiologically-Based Pharmacokine-
tic Modeling, PBPK) — метод, состоящий из сложной системы уравнений, пред-
ставляет организм человека в виде математической модели и включает пара-
метры для представления различных органов и тканей в организме. Модели 
PBPK могут содержать информацию об изменениях, которые важны для опи-
сания процессов всасывания, распределения, метаболизма и  выделения ле-
карственного средства, например, о ферментах, участвующих в метаболизме ле-
карств, таких как цитохром Р450. С помощью PBPK было проведено 
прогнозирование абсорбции, распределения, метаболизма и выведения лекарст-
венных средств потенциально возможных к применению при COVID-19 путем 
сочетания физико-химических характеристик и неклинической характеристики 
механизмов клиренса и энзимологии еще до получения клинических данных. 

Как правило, «золотым» стандартом клинических исследований считают ран-
домизированные контролируемые испытания — РКИ (Randomized Controlled 
Trials), которые предполагают строгое выполнение утвержденного протокола 
исследования, жесткие критерии отбора пациентов, соответствие требованиям 
GCP (Good Clinical Practice, надлежащая клиническая практика). При РКИ из-
учают действенность (efficacy) лекарственного препарата. Медицина, основан-
ная на доказательствах, преимущественно оперирует действенностью. Верши-
ной текущей пирамиды доказательственной медицины являются РКИ. Для 
сбора действенности и в дальнейшем для синтеза этих данных были запущены 
целые серии РКИ, которые фиксировались в международном реестре клиниче-
ских исследований COVID-19 (Global Coronavirus COVID-19 Clinical Trial Trac-
ker). Данный реестр объединял базы китайского реестра клинических испыта-
ний, ClinicalTrials.gov, информационной службы клинических исследований 
Республики Корея, регистра клинических испытаний Евросоюза, базы ВОЗ, 
иранского реестра клинических испытаний, сеть первичных реестров Японии, 
немецкий регистр клинических испытаний, данные Росздравнадзора Роccии. 

На март 2023 г. в мире проводили более 5000 клинических исследований 
почти у 2 млн пациентов с COVID-19. Это соответствовало примерно 0,3% па-
циентов с данной вирусной инфекцией. Большинство исследований относили 
к перепрофилированию уже известных лекарственных средств, но уже для 
лечения COVID-19. В то же время из-за необходимости в экстренном принятие 
решений и  невозможности дожидаться результатов РКИ, исследование ле-
карств проводили, используя неинтервенционные (Non-Interventional Studies) 
наблюдательные исследования, большие испытания с упрощенной процедурой 
включения и сбора данных (Large Simple Trials), исследования реальной кли-
нической практики (Real World Data, RWD). Данный подход охватил при-
мерно 170 млн пациентов с инфекцией. Это привело к существенному сокра-
щению времени проведения исследования лекарств для инфекции на фоне 
снижения достоверности и значимости получаемой информации. 
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Более того, был использован тезис, что в условиях пандемии вообще нет воз-
можности дожидаться результатов клинических исследований. В результате 
чего пациенты получали лекарственные средства вне инструкции по примене-
нию (off label) не опираясь на данные клинических исследований, а только 
лишь на гипотезы, выдвинутые экспертными сообществами. При этом количе-
ство пациентов получивших off label лекарства, уже в тысячи раз превышало 
количество больных, включенных в клинические исследования. 

На этом фоне разрабатывались и внедрялись клинические рекомендации 
по диагностики, профилактики и лечению пациентов с COVID-19. При этом 
в основе рекомендаций в медицине, к примеру, клинических рекомендаций 
должна быть базирующаяся на научных доказательствах структурированная 
информация. 

Прежде всего это были документы ВОЗ: временные, а затем вариативные ру-
ководства: их создавали с января 2020 г.; использовали данные крупных между-
народных исследований (SOLIDARITY, RECOVERY); при синтезе данных про-
водили живые систематические обзоры литературы; учитывали анализ исходов 
от медицинских вмешательств (смертность, длительность пребывания пациента 
на искусственной вентиляции легких, элиминация вируса в течение 7 дней, гос-
питализация, нежелательные явления, время до клинического улучшения со-
стояния, продолжительность госпитализации, время до элиминации вируса); при 
анализе данных с позиции доказательной медицины применяли методологию 
GRADE (Grades of Recommendation, Assessment, Development, and Evaluation; 
Градации рекомендаций, оценки, разработки и оценки); пробелы в доказатель-
ствах заполняли с помощью четких исследовательских вопросов, которые опре-
деляли системой PICOT (Рatient, Intervention, Сomparison, Оutcome, Тime); для 
оценки качества рекомендаций не использовали систему AGREE; дополнительно 
был разработан негативный список лекарств. Еще одним примером были Мето-
дические руководства Министерства здравоохранения России. В основе их раз-
работки были следующие методологические подходы: экспертные мнения рос-
сийских ученых и затем уже анализ данных литературы по традиционной схеме; 
для оценки качества рекомендаций не использовали систему AGREE, не исполь-
зовали GRADE и PICO, негативного списка лекарств разработано не было. 

На фоне модификации парадигмы проведения клинических исследований, 
синтеза полученных данных и интерпретации их с позиции доказательной ме-
дицины, пандемия также оказала чрезвычайное давление на регулирующие ор-
ганы по всему миру, требуя быстрого одобрения или разрешения использования 
терапевтических средств и вакцин против SARS-CoV-2. Хотя подходы к адап-
тивному и экстренному разрешению, используемые во всем мире, не являются 
прорывными технологиями, они стали прорывными процессами, позволяю-
щими быстро одобрять лекарства. Такой опыт был проведен почти во всех стра-
нах мира, к примеру, в Японии (Система одобрения для экстренных случаев, 
SAfE), США (Система экстренного разрешения на использование, EUA), в Рос-
сии (Упрощенная процедура регистрации лекарств). 
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Экстренные или адаптивные разрешения не совпадают с разрешением или 
лицензией. Можно привести в данном случае позицию Управления по сани-
тарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов США (Food 
and Drug Administration, FDA) на основе совокупности имеющихся научных 
данных, разумно полагать что продукт может быть эффективным для диагно-
стики или лечения. Это привело к тому, что пациенты с COVID-19 получали ле-
карства, полностью не прошедшие все фазы клинических исследований, ин-
формацию об эффективности и безопасности которых собирали параллельно 
с применением в условиях реальной клинической практики. Однако зачастую 
остается неясным, как данная информация обрабатывалась и какие регулятор-
ные решения были приняты на их основе. 

Заключение 
Пандемия новой коронавирусной инфекции может быть отнесена по всем 

признакам к категории социально-значимых инфекций. Этими признаками яв-
ляются высокая вирулентность, позволяющая за короткий период охватить всю 
страну в различных возрастных и гендерных категориях, протекание болезни 
с различной тяжестью, включая категории бессимптомного и легкого течения, 
тяжелые формы, завершающиеся госпитализацией и летальными исходами. 

С пандемией COVID-19 ассоциированы незначительная смертность (в сред-
нем около 1%), а также высокие затраты системы здравоохранения на органи-
зацию диагностики, вакцинацию и лечение больных. Особое место занимали 
медико-технологические работы и производство диагностикумов, вакцин и ле-
чебных препаратов для борьбы с малоизвестным патогеном. 

Изоляционно-ограничительные мероприятия привели к снижению доступ-
ности медицинской помощи для отдельных контингентов граждан (прежде 
всего с хроническими неинфекционными заболеваниями), с другой стороны, 
в поле зрения системы здравоохранения попали пациенты с впервые возник-
шими патологическими процессами, что привело к росту регистрации таких 
заболеваний, как СД и др. 

В большинстве стран было отмечено несоответствие и непропорциональ-
ность распределения ресурсов и затрат, что вызвало напряжение в обществах, 
требование проведения анализа и принятия организационных и юридических 
решений, а также адекватной подготовки врачей на противодействие новым 
эпидемиях, которые неизбежны в истории человечества. 

Если рассматривать историю философии создания лекарств, безусловно, 
на данной хронологической карте скоро появится новая точка, обусловленная 
пандемией. Десятки миллионов людей во всем мире получили недостаточно из-
ученные лекарства, многие из которых в «непандемичный период» не были бы 
допущены к применению из-за недостаточной значимости и достоверности ин-
формации об их клинической эффективности и безопасности. В то же время 
были массово апробированы ранее не столь востребованные инновационные 
методы изучения лекарств, такие как фармакометрия, в частности PBPK. 
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В монографии в виде научных очерков рассматриваются взаимосвязи между процессами 
развития общества, освоением новых земель, биоценозами территорий, рождаемостью 
и народонаселением. Демографическая ситуация в различные периоды определялась об-
щими закономерностями деторождения, эпидемиями и состоянием общества. В России 
даже на фоне больших потрясений в течение нескольких столетий отмечался прирост на-
селения при высокой рождаемости, которая превосходила высокую смертность. Эпидемии, 
войны и политические события ХХ века, а также смена приоритетов в 1990-е годы нало-
жили свой отпечаток и привели к сокращению численности населения. Рассмотрено влия-
ние отдельных факторов в противодействии убыли населения. 

Книга предназначена специалистам в области медицины, эпидемиологии и демографии 
и другим читателям, интересующимся историей Отечества.



ГЛ А В А 9 

НЕ Й Р О Р Е А Б И Л И ТА Ц И Я И П С И ХО КО Р Р Е К Ц И Я 
П А Ц И Е Н Т О В С П О С Т КО В И Д Н Ы М С И Н Д Р О М О М 

В. В. Рассохин, А. А. Яковлев, А. А. Книжникова, А. А. Барбарович, 
Е. Р. Исаева 

9.1.  Медицинская реабилитация в структуре оказания 
помощи пациентам с COVID-19 

Пандемия COVID-19 серьезно затронула как систему здравоохранения 
в целом, так и медицинскую реабилитацию (МР). Между тем ни в РФ, ни во 
многих странах мира системный подход к МР пациентов не сформировался, 
в том числе из-за наличия у пациентов после COVID-19 большого разнообразия 
нарушений, охватывающих нервную, бронхолегочную, сердечно-сосудистую 
и другие системы, расстройств психоэмоциональной сферы и др. Многие меди-
цинские организации стационарного и амбулаторно-поликлинического звена 
(как частные, так и бюджетные) предлагают программы комплексного восста-
новительного лечения после перенесенного заболевания, функционируют пло-
щадки для онлайн-реабилитации пациентов. Однако еще рано говорить о су-
ществовании среди специалистов четкого понимания принципов МР 
пациентов с COVID-19: нет единого подхода к содержанию программ реабили-
тации, нет доказательной базы и грамотного статистически-достоверного рет-
роспективного анализа эффективности тех или иных методов МР в отношении 
данного контингента пациентов. И если основные мероприятия ранней МР па-
циентов после COVID-19 направлены на профилактику осложнений гиподи-
намии, нутритивную поддержку, респираторную реабилитацию, постуральную 
коррекцию, раннюю мобилизацию, циклический велокинез и  т.д., то про-
граммы восстановления пациентов с отдаленными последствиями и проявле-
ниями ПКС наименее структурированы и стандартизированы [17]. 

Согласно статье № 40, п. 1 Федерального закона Российской Федерации 
от 21 ноября 2011 г. № 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в Рос-
сийской Федерации» понятие МР трактуется следующим образом: «Медицин-
ская реабилитация — это комплекс мероприятий медицинского и психологи-
ческого характера, направленных на полное или частичное восстановление 
нарушенных и (или) компенсацию утраченных функций пораженного органа 
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либо системы организма поддержание функций организма в процессе завер-
шения остро развившегося патологического процесса или обострения хрони-
ческого патологического процесса в организме, а также на предупреждение, 
раннюю диагностику и коррекцию возможных нарушений функций повреж-
денных органов либо систем организма, предупреждение и снижение степени 
возможной инвалидности, улучшение качества жизни, сохранение работоспо-
собности пациента и его социальную интеграцию в общество». Таким образом, 
в самой формулировке термина «медицинская реабилитация» важная роль от-
ведена вопросам психологических методов воздействия на пациента, а улучше-
ние качества жизни, социальная и профессиональная адаптация определены, 
как целевые показатели процесса восстановления. Данная трактовка понятия 
медицинской реабилитации полностью совпадает с фундаментальной концеп-
цией физической и реабилитационной медицины отдела физической и реаби-
литационной медицины Европейского Союза медицинских специалистов 
(European Union of Medical Specialists, EUMS). 

Физическая и реабилитационная медицина (ФРМ) — это медицинская дис-
циплина, которая на научной основе охватывает мероприятия, направленные 
на улучшение физиологического и психического функционирования, исполь-
зуя физиологические механизмы (такие как рефлексы, функциональная адап-
тация и нейропластичность), а также физическую и психологическую подго-
товку [24]. В основе ФРМ лежат: 

— биопсихосоциальный подход к реабилитации; 
— этиологическая нейтральность — термин, принятый во всем мире для 

описания функционирования, как на индивидуальном, так и на популяцион-
ном уровнях, для управления характерными особенностями индивидуума 
в рамках любых реабилитационных программ и вмешательств; 

— нацеленность на основную патологию, уровень функционального пора-
жения и потенциал для восстановления (оптимизации) индивидуальной функ-
ции или предотвращение дальнейшего ограничения деятельности. 

Способность участвовать в жизни общества зависит не только от функцио-
нирования личности, но и от окружающей среды и дополнительных факторов, 
влияющих на жизнь человека. В осуществлении биопсихосоциального подхода 
МР на практике принимают участие специалистов клинической психологии — 
полноценных участники лечебно-диагностического процесса в составе мульти-
дисциплинарных реабилитационных бригад. Вместе с тем не преодолены не-
которые проблемы интеграции медицинской психологии с клиническими дис-
циплинами, а  также физической и  реабилитационной медицины в  рамках 
мультидисциплинарного подхода: 

— отсутствуют принципы междисциплинарности на этапах МР, а также 
должный интерес к смежным дисциплинам у специалистов междисциплинар-
ных бригад; 

— четко не распределены роли в междисциплинарной бригаде, отсутствуют 
принципы общего равноправия и общей ответственности; 
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— недостаточно внимания уделяется психоэмоциональным и когнитивным 
изменениям у пациента со стороны клиницистов, если только эти изменения 
не носят ярко выраженный характер; 

— в лечебном процессе мало внимания уделяется вопросам качества жизни, 
социальной, бытовой и профессиональной адаптации пациента; 

— существенно недооцениваются терапевтические возможности суггестив-
ных методов клиницистами, пациентами и их родственниками и т.д. 

Принимая во внимание тот факт, что клиническая психология является не-
медицинской специальностью, в процессе ее интеграции в медицинскую прак-
тику возникают затруднения, связанные с нормативно-юридическими, этико-
деонтологическими и  экономическими ограничениями. Так, например, 
штатные расписания клинических подразделений согласно профильным при-
казам и утвержденным распоряжениям не всегда включают в состав клиниче-
ских психологов, тарифы на оказание медицинской помощи не предполагают 
оплаты деятельности специалистов данного профиля, договоры добровольного 
медицинского страхования, как правило, не включают в перечень оказываемых 
медицинских услуг работу клинических психологов. Оптимальный путь реше-
ния данной проблемы — интеграция клинической психологии с физической 
и реабилитационной медициной, как направления комплексного применения 
немедикаментозных методов лечения, повышения доступности психологиче-
ской помощи по  разным профилям, поиска новых точек соприкосновения 
в рамках лечебно-диагностического процесса. 

Об актуальности широкого использования методов МР наглядно говорит 
статистика прогрессивно растущей инвалидизации населения мира — глобаль-
ной тенденцией в обществе, оказывающей значительное влияние на развитие 
системы здравоохранения еще до начала пандемии COVID-19. В настоящее 
время прогнозируется увеличение инвалидизации в ближайшие годы в рамках 
разных профилей патологии, в том числе в категории состояний, так или иначе 
ассоциированных с перенесенной новой коронавирусной инфекций. При этом 
следует отметить, что на качество жизни людей с инвалидностью в странах и ре-
гионах оказывают влияние как физические, так и поведенческие, социально-
бытовые и психологические барьеры. Около 26% населения в мире нуждаются 
в комплексной и продолжительной поддержке в связи с тяжелыми или уме-
ренно тяжелыми нарушениями функций организма, согласно отчетам ВОЗ 
75 млн человек ежедневно нуждаются в инвалидной коляске, 200 млн человек 
имеют умственную отсталость (уровень IQ<75), 1,7 млрд человек имеют нару-
шения коммуникативных навыков. 

Еще одним показателем, демонстрирующим социально-экономическое значе-
ние комплексного сопровождения пациентов на этапах оказания медицинской 
помощи, является индекс DALY (от англ. disability-adjusted life year) — годы 
жизни, скорректированные по нетрудоспособности, т.е. показатель, оцениваю-
щий суммарное «бремя болезни», годы потерянной (утраченной) жизни и годы, 
прожитые с  инвалидностью (ограничением трудоспособности). Различные 
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формы соматизированных расстройств, депрессивные состояния начинают за-
нимать лидирующие позиции среди причин, как временной нетрудоспособности, 
так и стойкой инвалидизации. Среди негативно влияющих факторов принято 
выделять: стресс, связанный с состоянием здоровья в том числе близких и род-
ных; профессиональный стресс; разрушение традиций отдыха и семейного об-
щения; психологическую обстановку в  ближайшем окружении. Пандемия 
COVID-19, несомненно, способствовала усугублению данной ситуации. В част-
ности, в отчете The Royal College of Speech and Language Therapists (RCSLT) 
на основе анализа клинических проявлений ПКС сделал вывод о том, что по мере 
продолжения пандемии и роста числа людей с длительной формой COVID-19 
психологи и логопеды столкнутся с растущим числом людей, которым потребу-
ется поддержка в обществе для удовлетворения потребностей в коммуникатив-
ных навыках [30]. 

Такие отдаленные психоэмоциональные нарушения, ассоциированные 
с ПКС, как неустойчивость эмоционального фона с резкими перепадами на-
строения, депрессивные состояния, уныние, подавленность, меланхолия, низ-
кий самоконтроль поведения, панические атаки, приступы тяжелой тревоги, 
в отдельных случаях суицидальные мысли, в сочетании с другими клиниче-
скими проявлениями (повышенное артериальное давление, нарушения сер-
дечного ритма, боли, удушье, тошнота, головокружение и т.д.), безусловно, 
представляют комплекс новых медицинских проблем, требующих совершен-
ствования подходов к МР. 

9.2.  Характер и этапы нейрореабилитации пациентов 
в постковидном периоде 

В 2020 г. были утверждены «Временные методические рекомендации: меди-
цинская реабилитация при новой коронавирусной инфекции (COVID-19)», 
включившие в себя маршрутизацию пациентов, МР при оказании специализи-
рованной медицинской помощи [3, 8]. Для реализации индивидуальной про-
граммы реабилитации в соответствии с ограничением жизнедеятельности реко-
мендовано использовать шкалу реабилитационной маршрутизации (ШРМ). 
В настоящее время практическое применение ШРМ, а также порядок специали-
зированной реабилитации взрослых регламентированы приказом от 31 июля 
2020 г. № 788н «Об утверждении порядка организации медицинской реабилита-
ции взрослых» [14]. На сегодняшний день в разных странах мира рекомендованы 
к применению различные подходы к МР пациентов после COVID-19 или с ПКС. 
Принципиально все рекомендации базируются на классических принципах реа-
билитации, этапности и преемственности лечебных мероприятий с применением 
мультидисциплинарного подхода и активным использованием таких методов как, 
прежде всего, лечебная физкультура, психокоррекция, эрготерапия и др. [22, 36]. 

Наиболее сложным процессом на этапах МР пациентов с COVID-19 и/или 
ПКС является формирование адекватных условий для практической реализа-
ции принципа мультидисциплинарности в сочетании с персонифицированным 
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подходом, поскольку для грамотной и эффективной работы должны иметься 
единые четкие задачи, в процессе решения которых пациент и его близкие 
должны быть активными участниками: систематическое обсуждение диагноза, 
функционирования и активности, способности пациента участвовать в соци-
альной жизни, потенциальных рисков и прогноза по заболеванию, согласова-
ние кратковременных и долгосрочных целей реабилитационного процесса, со-
ставление и коррекция плана мероприятий. 

При наличии трехэтапной МР пациентов с COVID-19 осмотр и характери-
стика больного осуществляются с учетом многих параметров, а оценка эффек-
тивности проведенного лечения выполняется по разным критериям, в то время 
как есть универсальные инструменты, позволяющие одинаково эффективно 
проводить оценку реабилитационного уровня и реабилитационного потенциала 
пациента [18, 19]. 

Основной целью МР является снижение инвалидности и повышение неза-
висимости пациента от окружающих. В процессе работы мультидисциплинар-
ной бригады формулируются краткосрочные, либо долгосрочные цели реаби-
литации на определенный период (например, 7 дней, 3 месяца и т.д.). Цель 
устанавливается по мнемоническому правилу SMART: S — Specific (Конкрет-
ный), M — Measurable (Измеримый), A — Attainable, Achievable (Достижи-
мый), R — Relevant (Актуальный) и T — Time-bound (Ограниченный во вре-
мени) [29]. Следование правилу SMART на  этапах осуществления МР 
позволяет достичь серьезных положительных эффектов: 

— повысить комплаенс, приверженность терапии и соблюдение рекоменда-
ций со стороны пациента и родственников пациента; 

— повысить возможности адаптации в бытовой и профессиональной среде; 
— существенно сократить моральные и материальные издержки со стороны 

пациента и его родственников; 
— избежать неоправданных конфликтных ситуаций на уровне «пациент-

врач», «пациент-лечебно-профилактическое учреждение», а  также снизить 
процент жалоб; 

— повысить раннее выявление психоэмоциональных состояний, требую-
щих психотропной медикаментозной коррекции; 

— снизить частоту неоправданных случаев стационарной госпитализации 
среди пациентов с высокой степенью психосоматизации; 

— достичь социально-экономического эффекта в виде уменьшения дней 
временной нетрудоспособности и т.д. 

В соответствие с приказом Министерства здравоохранения РФ от 31 июля 
2020 г. № 788н «Об утверждении Порядка организации медицинской реабили-
тации взрослых» для пациентов с новой коронавирусной инфекцией должна 
действовать общепринятая трехэтапная система МР (табл. 9.1) [14]. 

Между этапами реабилитации должна соблюдаться утвержденная последова-
тельность и преемственность, а сами мероприятия по МР должны осуществляться 
с позиций мультидисциплинарного взаимодействия и персонифицированного 
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подхода. Эффективность реабилитационных мероприятий на этапах МР во мно-
гом определяется укомплектованностью штатов средним медицинским персона-
лом, наличием в составе бригады специалистов лечебной физкультуры (врач, ин-
структор, инструктор-методист), психологов, специалистов по  нутритивной 
поддержке, а также средств технического обеспечения (механотерапевтические 
и роботизированные комплексы, вертикализаторы и т.д.). 

Персонифицированный подход должен строиться на основании комплекс-
ной всесторонней оценки с помощью Международной классификации функ-
ционирования (МКФ). 

Кроме того, с целью динамического наблюдения и объективизации состоя-
ния пациента рекомендовано использовать шкалы и опросники: шкала тяжести 
ПИТ-синдрома; шкалы BDI (Baseline Dyspnea Index, исходный индекс 
одышки) и TDI (Transition Dyspnea Index, динамический индекс одышки); 
шкала одышки mMRC (Modified Medical Research Council). 

I этап медицинской реабилитации: отделения реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ), а также палаты «красной зоны». Задачи этапа: со-
блюдение принципов лечения положением, позиционирование в прон-пози-
ции; ранняя респираторная реабилитация; нутритивная поддержка; 
Профилактика осложнений гиподинамии (пролежни, тромбоэмболии, конт-
рактуры, инфекции мочевыводящих путей и т.д.); Постепенное восстановление 
толерантности к физическим нагрузкам; Коррекция последствий ПИТ-син-
дрома (PICS, синдром последствий интенсивной терапии, иммобилизацион-
ный синдром); Реабилитационные мероприятия по коррекции осложнений со 
стороны сопутствующей патологии; Формирование комплаенса и мотивации 
на  продолжение реабилитационных мероприятии; Психологическая под-
держка пациента и его близких. 

II этап медицинской реабилитации: специализированный реабилита-
ционный стационар/отделение круглосуточного пребывания. При госпита-
лизации в рамках II этапа рекомендуется использовать следующие критерии: 
наличие реабилитационного потенциала (по оценке реабилитационной 
команды пациент может быть безопасно отлучен от ИВЛ, стабилен по виталь-
ным показателям); ≥7 дней с момента постановки диагноза COVID-19; не менее 
72 часов без лихорадки и жаропонижающих средств; стабильные показатели 
интервала R–R по ЭКГ и SpO2; отсутствие отрицательной динамики, подтвер-
жденной инструментальными методами исследования (по данным КТ (рентге-
нографии) или УЗИ легких); оценка по ШРМ — 4–6 баллов. 

Мероприятия по  медицинской реабилитации пациентов с  COVID-19 
должны быть направлены на восстановление функционирования пациента, для 
достижения чего потребуется решение следующих основных задач: улучшение 
вентиляции легких, газообмена и бронхиального клиренса; продолжение нут-
ритивной поддержки; повышение общей физической выносливости пациентов; 
коррекция мышечной слабости; повышение мобильности; преодоление стресса, 
беспокойства или депрессии; коррекция нарушения сна. 
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III этап медицинской реабилитации: амбулаторные учреждения здра-
воохранения, а также санаторно-курортные учреждения. На данный этап 
МР рекомендовано направлять пациентов с COVID-19, имеющих реабилита-
ционный потенциал, ШРМ 2–3 балла. Программа реабилитации должна быть 
строго индивидуальна, учитывая особенности сопутствующей патологии 
(ХОБЛ, бронхиальная астма, сахарный диабет, инсульты и/или инфаркты 
в анамнезе и т.д.). Аэробные нагрузки в среднем 3 раза в неделю продолжи-
тельностью 20–30 минут на протяжении 8–12 недель. Интервальные трени-
ровки проводятся с использованием контролирующих устройств: пульсометров 
или фитнес-браслетов. Среди задач поздней реабилитации реконвалесцентов 
новой коронавирусной инфекции особое значение имеет коррекция клиниче-
ских проявлений ПКС: астенического синдрома (усталость, снижение толе-
рантности к различного вида нагрузкам); психоэмоциональных нарушений 
(депрессия, тревога, нарушение сна, раздражительность); когнитивных рас-
стройств (снижение памяти и концентрации внимания, снижение темпов мыш-
ления, способности к запоминанию и умственной деятельности); головных 
болей и головокружений; мышечных болей; усиления симптомов ранее вы-
явленных неврологических заболеваний (особенно болезнь Паркинсона, рас-
сеянный склероз и др.); симптомов психиатрического спектра и др. 

На этапах МР пациентов с COVID-19 имеют значение аппаратные методы 
реабилитации: активно-пассивная механотерапия, вертикализаторы, а также 
механизированные комплексы для эффективной укладки пациента в прон-по-
зицию, велоэргометры, тредмил-системы, эллиптические тренажеры, аппараты 
с биологической обратной связью (БОС), системы БОС для коррекции дыха-
тельной функции, а также психоэмоциональной коррекции, физиотерапевти-
ческие аппараты (лазеротерапия, электромиостимуляция, массаж в электроста-
тическом поле, магнитотерапия, сухие парауглекислые ванны, гидромассажные 
и вихревые ванны, прессотерапия и т.д.), гипербарическая оксигенация, инга-
ляционные системы, галотерапия. Среди без аппаратных методик активно при-
меняются нутритивная поддержка и сопровождение, дыхательная гимнастика, 
кардиотренировка, лечебная ходьба (терренкур, скандинавская ходьба и т.д.), 
массаж, нервно-мышечная релаксация, психокоррекция, акупунктура, кине-
зиотейпирование дыхательных мышц и диафрагмы и т.д. 

9.3.  Методология и реализация нейрореабилитации при 
COVID-19 и постковидном синдроме 

Комплексный междисциплинарный подход к МР важен при наличии у па-
циента тяжелых вариантов повреждения центральной и периферической нерв-
ной системы с формированием стойкого неврологического дефицита или пере-
ходом заболевания в хронический процесс. Среди наиболее тяжелых вариантов 
повреждения центральной и периферической нервной системы, ассоциирован-
ных с COVID-19 следует выделить: острые нарушения мозгового кровообраще-
ния (ОНМК), острую некротизирующую геморрагическую энцефалопатию, ме-
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нингоэнцефалит, синдром Гийена-Барре, центральный понтинный миелино-
лиз в рамках осмотического демиелинизирующего синдрома. Кроме того, на се-
годняшний день происходит формирование статистической базы данных о раз-
витии различных неврологических заболеваний, как центральной, так 
и периферической нервной системы, в ранний (до 6 мес) и поздний (свыше 
6 мес.) период после перенесенной новой коронавирусной инфекции COVID-
19. Вопрос о роли COVID-19 в манифестации целого ряда мультифакториаль-
ных заболеваний нервной системы остается открытым. В том числе высказы-
ваются мнения о возможном влиянии и COVID-19 на дебют и течение таких 
заболеваний, как хроническая воспалительная демиелинизирующая полиней-
ропатия, болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, болезнь двигательного ней-
рона и других нейродегенеративных и нервно-мышечных заболеваний. 

В связи с многообразием клинических проявлений COVID-19, а также ас-
социированных состояний, в процессе МР преимущество имеют методы и тех-
нологии, позволяющие осуществлять мультимодальное воздействие на орга-
низм пациента с учетом конкретных реабилитационных мишеней. В рамках 
решения данных задач можно рекомендовать следовать принципу нейромы-
шечной активации (НМА) — концепции физической и реабилитационной ме-
дицины, основанной на принципах нейропластичности и комплексного при-
менения реабилитационно-диагностических кинезиологических модулей, 
направленных на достижение эргономичной работы функционально-взаимо-
связанных мышечно-суставных групп, в том числе посредством активации глу-
боких мышц, миофасциальных и миовисцеральных связей, а также стимуля-
ции центральной и  периферической нервной системы через элементы 
биологической обратной связи. 

Основным фактором НМА являются специальные физические упражнения, 
влияющие на регуляторную и моторную функции, а механизм их действия за-
ключается в  рефлекторной стимуляции определенных звеньев нервной си-
стемы, отвечающих за мышечное сокращение. Концепция НМА — результат 
взаимной интеграции ряда кинезиотерапевтических методик: проприоцептив-
ная нейромышечная фасилитация (ПНФ, Proprioceptive Neuromuscular Faci-
litation (PNF), эрготерапия и ADL-тренинг (Activity in Daily Life, повседнев-
ные движения), терапия Маллиган, Войта и Бобата и др. При эффективном 
применении НМА реализуется персонифицированный и мультидисциплинар-
ный подход к топической и функциональной оценке пациента, поиску опти-
мальных условий реализации применяемых методик с активным воздействием 
на мишени в зависимости от диагноза, потенциала и реабилитационной цели, 
актуального функционального дефицита, двигательных возможностей паци-
ента, имеющегося коморбидного фона и т.д. 

Процедуры НМА могут проводиться при комбинировании реабилита-
ционно-диагностических технологий, логичном последовательном построении 
программ реабилитации в рамках условно классических техник активно-пас-
сивной гимнастики с применением дополнительных средств реабилитации (бо-
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дибар, фитбол, балансировочный диск и т.п.), а также аппаратного (в том числе 
высокотехнологичного) оборудования с учетом реабилитационных мишеней: 

— когнитивная сфера (концентрация внимания, память, мышление, гнозис, 
праксис и др.); 

— зрительный и слуховой анализатор; 
— речевая функция; 
— эргономика двигательных актов и статодинамических паттернов; 
— мышечный тонус и мышечная сила; 
— постуральная устойчивость, баланс равновесия и координация движе-

ний; 
— проприоцептивная сфера; 
— статика и динамика опорно-двигательного аппарата и его отдельных су-

ставно-мышечных сегментов. 
Основные терапевтические возможности методик НМА в процессе нейро-

реабилитации следующие: коррекция проявлений сенсорного дефицита 
(уменьшение онемения в конечностях, а также проявлений парестезии), сни-
жение выраженности или полное устранение нейропатического болевого син-
дрома, синдрома беспокойных ног, коррекция проявлений моторного дефицита 
(повышение силы в мышцах верхних и нижних конечностей, повышение то-
лерантности к  физической нагрузке, восстановление эргономики простых 
и сложных двигательных паттернов, скоростных и амплитудных показателей 
и т.д.), улучшение статических функций, поддержание баланса равновесия (за 
счет уменьшения выраженности сенситивного компонента атаксии и других 
моторных функций), улучшение координации движений, коррекция вегета-
тивных нарушений (например, улучшение тазовых функций — контроль мо-
чеиспускания, моторика кишечника), стабилизации системной гемодинамики, 
адаптация к вертикализации, улучшение психоэмоционального фона и др. 

Физическую и реабилитационную медицину с использованием принципов 
НМА можно рассматривать как взаимоинтегрированный комплекс с привлече-
нием биопсихосоциального подхода (активное вовлечение в реабилитацион-
ный процесс когнитивной сферы и эмоционально-волевых структур) и учетом 
доменов нарушения функционирования, которые определены МКФ. 

Программы реабилитации по концепции НМА для пациентов с симптомами 
ПКС должны предполагать: 

1) воздействие на когнитивную сферу — память, концентрация внимания, 
скорость принятия решений, праксис, гнозис, зрительный контроль; 

2) активное вовлечение двигательной системы, сочетанная работа верхних 
и нижних конечностей, упражнения с воздействием на компонент мышечного 
тонуса в руках и ногах, постепенное повышение толерантности к физическим 
нагрузкам, увеличение объема движений и мышечной силы. Данный тренинг 
можно сочетать с  проведением перед занятиями процедуры ТМС, а  также 
с ФЭС, TECAR задействованных в процессе тренировки мышечных групп; 
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3) алгоритмы упражнений на координацию и баланс равновесия, с акцен-
том на сенситивный компонент атаксии; 

4) упражнения, предполагающие активизирующее воздействие через мы-
шечно-висцеральные связи на органы малого таза и кишечник для пациентов 
со склонностью к запорам и нарушениям мочеиспускания при выраженных 
явлениях автономной нейропатии (задержка, в том числе императивные по-
зывы и/или неудержание мочи). Данный тренинг с целью повышения эффек-
тивности можно сочетать с процедурами ФЭС и/или магнитной стимуляции 
высокой интенсивности мышц тазового дна; 

5) упражнения с вовлечением чувствительной сферы (в том числе глубокой 
чувствительности); 

6) упражнения с укреплением опорно-двигательного аппарата, адаптацией 
к статодинамическим нагрузкам, стабилизацию ключевых опорных сегментов 
конечностей — тазобедренный, коленный и голеностопный сустав, увеличение 
амплитуды движений в плечевом суставе и т. д. Данный тренинг рекомендуется 
сочетать с применением кинезиологического тейпирования, ФЭС и при необхо-
димости ортезирования; 

7) упражнения на отдельные суставно-мышечные сегменты при преимуще-
ственном повреждении отдельных периферических нервов — туннельные нев-
ропатии срединного, локтевого, лучевого, малоберцового нервов и т.д. 

Современный этап развития физической и реабилитационной медицины во 
многом базируется на внедрении в клиническую практику высокотехнологич-
ных инновационных аппаратных методик, среди которых стоит выделить меха-
нотерапию (в том числе роботизированную), комплексы виртуальной и допол-
ненной реальности, мозг-машинные интерфейсы, технологии биологической 
обратной связи (БОС) (рис. 9.1, а), продукты биоинженерии (протезирование, 
ортезирование и т.д.), функциональную электромиостимуляцию (ФЭС), транс-
краниальную магнитную стимуляцию (ТМС), технологию магнитной стимуля-
ции высокой интенсивности HIFEM (High-Intensity Focused Electro-Magnetic), 
TECAR-терапию (Transfert Electrical Capacitive And Resistive), биоакустиче-
скую коррекцию и др. 

Особый интерес для практикующих специалистов физической и реабилита-
ционной медицины и разработчиков реабилитационного оборудования представ-
ляет эффективное комбинирование используемых реабилитационных техноло-
гий в одном аппарате или линейке взаимодополняющих аппаратов. В первую 
очередь речь идет о комплексах, позволяющих проводить реабилитацию с одно-
временным применением механизированной активно-пассивной кинезиотера-
пии, совмещенной с ФЭС и БОС, а выполнять полноценную функциональную 
диагностику нарушений движения, координации, баланса, когнитивной сферы 
и др., что имеет ключевое значение в реабилитации пациентов с ПКС. 

Комплексное стимулирующее воздействие на опорно-двигательный аппарат, 
мышечную, центральную и периферическую нервную системы с активацией 
процессов нейропластичности, несомненно выше при возможности одновре-
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менного воздействия разных физических факторов, в том числе звуковых и ви-
зуальных сигналов разной модальности. 

Собственный опыт использования технологии нейромышечной активации 
со стабилометрическим тренингом при реабилитации пациентов после COVID-
19 указывает на  высокую эффективность применения стабилометрической 
платформы «Huber 360 MD» с БОС, интерактивным дисплеем, с программным 
управлением, позволяющим дозировать амплитуду и интенсивность движения, 
проводить комплексную диагностику, «имитировать» и оптимизировать любые 
формы нагрузок, исходя из функциональных возможностей пациента, его нев-
рологического дефицита, когнитивного статуса, общей толерантности к физи-
ческому тренингу. Применение технологии «Huber 360 MD» во время процедур 
по программам НМА позволяет проводить последовательное адаптивное обуче-
ние правильным движениям с восстановлением эргономики и двигательного 
стереотипа с последующим нейрорефлекторным закреплением. Диапазон дви-
гательной активности в процессе НМА с применением «Huber 360 MD» прак-
тически неограничен: возможно выполнение сложного движения с элементами 
ротации в сочетании с выполнением движения в косой плоскости, процедуры 
могут проводится из положения сидя и/или стоя, в режимах утяжеления на-
грузки или ее оптимизации под возможности пациента и т.д. [33]. 

Упражнения НМА проводятся в закрытой кинематической цепи с соблюде-
нием принципа мышечного синергизма, на нестабильной платформе с исполь-
зованием изотонически-изометрических сокращений в пассивном и активном 
режиме с возможностью дозированной регуляции с помощью БОС. БОС или 
biofeedback является нефармакологическим методом лечения с использованием 
специальной аппаратуры для регистрации и усиления «обратного возврата» 
пациенту физиологической информации. Основной задачей метода является 
обучение саморегуляции. Обратная связь облегчает процесс обучения физио-
логическому контролю. Оборудование с элементами внешнего контроля делает 
доступной для пациента информацию, в обычных условиях им не восприни-
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маемую. Для тренировки способности к саморегуляции и повышения лабиль-
ности регуляторных механизмов используются зрительные, слуховые, тактиль-
ные и другие сигналы-стимулы. Занятия с применением БОС не показаны па-
циентам, не способным к пониманию инструкций и их выполнению (например, 
при грубых нарушениях когнитивных функций или утрате ясного сознания). 
Данные занятия требуют от пациента активного и сознательного участия в ле-
чебном процессе, поэтому их эффективность будут напрямую зависеть от мо-
тивации пациента, его личностных особенностей и когнитивного статуса. Ком-
плексная оценка эффективности реабилитации при тренировке с помощью 
БОС, в том числе основных физиологических параметров (показатели электри-
ческой активности мышц, стабилограммы, гониограммы), качественный и ко-
личественный анализ статических и кинетических параметров, таких как ба-
ланс равновесия, симметричность нагрузки и  движения, способность 
к нагрузке, сила, координация, реакция, когнитивные функции (память, кон-
центрация внимания и т.д.), позволяет контролировать увеличение амплитуды 
движения в суставах, восстановление управления движениями в суставах, уве-
личение мышечной силы при вялых парезах и др., дает возможность проводить 
занятия как с мобильными, так и с маломобильными пациентами, имеющими 
грубые нарушения повседневной двигательной активности (рис. 9.1, б). 

Тренировочный режим подбирается индивидуально и корректируется в про-
цессе занятий в зависимости от полученных данных предварительного тести-
рования, с  учетом латерализации и  выраженности двигательного дефекта, 
а также ряда иных параметров оценки повседневной жизненной активности 
пациента [25]. 

В ходе занятий решаются следующие задачи: восстановление статического 
и динамического стереотипа, отработка устойчивости вертикальной позы и со-
вершенствование навыков ходьбы, тренировка силы и выносливости, уменьше-
ние спастичности мышц верхних и нижних конечностей, стимуляция работы 
мышц тазового дна и кишечника (что немаловажно при таких проявлениях, как 
запор и неудержание и/или задержка мочи), стимуляция поверхностной и глу-
бокой чувствительности за счет активации процессов афферентации, стимули-
рование когнитивной сферы, обучение приемам самостраховки при выполнении 
действий бытового повседневного характера (снижающие риск падений и трав-
матизации), обучение правильному использованию дополнительных техниче-
ских средств опоры (ортезов, ходунков, тростей и т.д.), эффективная коррекция 
нарушений в комбинации с техниками PNF и многие другие. Подобная трени-
ровка с использованием аппарата «Huber 360 MD» позволяет провести нейро-
мышечную активацию как поверхностных, так и глубоких мышц с усилением 
проприоцепции и экстероцепции, потенцировать подсознательную активацию 
стабилизирующей мышечной группы. Мультимодальное воздействие 
на опорно-двигательный и нервно-рецепторный аппарат проявляется коррек-
цией статического и  динамического паттернов, оптимизацией координации 
и постурального баланса, мышечного тонуса, увеличением объема движений, 
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стимуляцией трофики нервно-мышечного аппарата [23]. С учетом минималь-
ной нагрузки на кардиопульмонарную систему реабилитация с помощью аппа-
рата «Huber 360 MD» может проводиться и у пациентов на ранних стадиях ПКС, 
и у имеющих выраженную сопутствующую патологию сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем (при условии отсутствия декомпенсации) с использова-
нием кардиодатчика. 

При работе с пациентами с речевыми и/или когнитивными расстройствами ра-
бота с использованием «Huber 360 MD» может осуществляться с одновременным 
привлечением к процедуре инструктора ЛФК, а также логопеда и медицинского 
психолога для улучшения коммуникации с пациентом, стимуляции его вовлечен-
ности в процесс тренинга и дополнительной мотивации путем достижения четкого 
понимания реабилитационных целей и задач. При нарушении функции праксиса 
желательно привлечение к процессу занятий эрготерапевта. Специалист функцио-
нальной диагностики (нейрофизиолог) осуществляет сопровождение реабилита-
ционного процесса выбором методов и режимов дополнительной нейростимуляции 
(до и/или во время процедур НМА) — ТМС, функциональная электромиостиму-
ляция (ФЭС), а также методов объективного функционального контроля в течение 
курса тренировок — контроль электроэнцефалографии (ЭЭГ), электронейромио-
графии (ЭНМГ), контроль пульса, артериального давления, сатурации кислорода. 

Данные, полученные при стабилометрии, обрабатываются с помощью спе-
циальных программ, в том числе с определением КР — параметр, характери-
зующий взаимоотношение между зрительной и проприоцептивной системами, 
выраженный в процентах, определяется отношением площади статокинезио-
граммы в положении «глаза открыты» к таковой в положении «глаза закрыты». 

Технология «Huber 360 MD» предполагает проведение семи основных диаг-
ностических тестов. 
     I.  Тест на стабильность. 
    II.  Тест стойка на одной ноге. 
  III.  Тест ходьба (Фукуда) ходьба с высоким поднимание колена в течение 

50 секунд. 
  IV.  Тест пределы устойчивости. 
    V.  Тест ограничение движения. 
  VI.  Тест на силу. 
 VII.  Тест на координацию. 

Одной из перспективных концепций в рамках практической реализации 
комбинирования реабилитационных технологий на основе преформированных 
физических факторов является технология HIMALAS (High-intensity magne-
tolaser stimulation), предполагающая сочетанное одномоментное терапевтиче-
ское воздействие высокоинтенсивного магнитного поля и  лазера с  длиной 
волны 650 нм, что существенно повышает эффективность лечебно-реабилита-
ционных процедур (рис. 9.2). 

HIMALAS — современная неинвазивная физиотерапевтическая техноло-
гия, использующая в качестве преформированных физических факторов ку-
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мулятивное и единовременное воздействие локального фокусированного маг-
нитного поля высокой интенсивности (HIFEM) и лазеротерапию низкой ин-
тенсивности (LLLT, low-level laser therapy). 

Важно понимать, что эффективность реабилитации зависит не только от на-
личия в нашем распоряжении высокотехнологичного оборудования. Взаимо-
действие специалистов разного профиля при выборе той или иной технологии 
(врачей ФРМ, клинических специалистов, врачей лечебной физкультуры 
(ЛФК) и  спортивной медицины, физиотерапевтов, мануальных терапевтов 
и остеопатов, рефлексотерапевтов, медицинских сестер, специалистов по мас-
сажу, инструктора ЛФК), а также психологов, логопедов, эрготерапевтов, спе-
циалистов по адаптивной физической культуре, инженеров-технологов, спе-
циалистов по ортезированию и протезированию, разработчиков компьютерных 
технологий), рациональное комбинирование методов реабилитации и отдель-
ных физических факторов, а также разработка персонифицированных про-
грамм, протоколов и алгоритмов остаются ключевыми факторами. 

Классические гимнастические комплексы лечебной физкультуры назна-
чаются врачом-специалистом индивидуально в каждом конкретном случае, 
учитывая толерантность пациента к физической нагрузке, спектр сопутствую-
щих патологий, эмоциональный настрой пациента и ряд других клинических 
особенностей, учитываемых при всесторонней оценке функционального дефи-
цита пациента. Индивидуальная гимнастика проводится по  классическим 
принципам, а именно специальные упражнения чередуются с общеукрепляю-
щими. Упражнения предполагают включение в  процесс занятий верхних 
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Рис. 9.2. Процедура HIMALAS-терапии: а — при миофасциальном болевом синдроме; б — 
в процессе стабилизации опорно-двигательной функции нижней конечности



и нижних конечностей как проксимальных, так и дистальных отделов. Упраж-
нения выполняются в медленном или среднем темпе, симметрично, с одной ам-
плитудой. Акцент делается не на скорости движений, а на их эргономичности, 
физиологичности и качественной оценке. Упражнения могут выполняться как 
стоя, так и сидя, для ослабленных и лежачих пациентов — в постели. Продол-
жительность индивидуального занятия зависит от  толерантности пациента 
к предложенным нагрузкам, показателей гемодинамики. 

Арсенал реабилитационных методов, применяемых в рамках ЛФК, НМА 
и кинезиотерапии при ПКС, достаточно широк: 

— классические комплексы гимнастических упражнений для верхних 
и нижних конечностей, направленные на восстановление работы мышц и сти-
мулирующие трофику мягких тканей у пациентов с явлениями как моторной, 
так и сенсомоторной нейропатии; 

— стабилографическая тренировка на стабилоплатформах с БОС, направ-
ленная на стимуляцию глубокой и поверхностной чувствительности, улучше-
ние координации движений, а также тренировку баланса равновесия. Стаби-
лотренировка наиболее эффективна в  случаях выраженных явлений 
сенситивной атаксии; 

— активно-пассивная механотерапия (в том числе роботизированная) 
с классическими вариантами циклической тренировки для верхних и нижних 
конечностей при явлениях периферической дистальной сенсомоторной нейро-
патии; 

— специализированные кинезиотерапевтические комплексы упражнений 
с использованием нейроортопедических костюмов для пациентов с выражен-
ным моторным компонентом полинейропатии, нарушениями глубокой и по-
верхностной чувствительности и нарушениями координации движений, в том 
числе атаксической походкой и степпажом; 

— кинезиотейпирование верхних и нижних конечностей с целью улучше-
ния трофики мягких тканей дистальных отделов конечностей, а также усиле-
ния стимуляции проприоцептивной сферы; 

— PNF-терапия — это одна из методик кинезиотерапии, а именно проприо-
цептивное нейромышечное проторение (P — proprioceptive, N — neuromuscu-
lar, F — facilitation), направленное на восстановление функциональных связей 
между отдельными нервными волокнами и зонами двигательных представи-
тельств в коре головного мозга, и мышцами, непосредственно осуществляю-
щими движение; 

— различные варианты массажа, также направленные на улучшение тро-
фических функций в конечностях, в том числе методики самомассажа. 

Среди современных методов физиотерапии при реабилитации пациентов 
с новой коронавирусной инфекций COVID-19 следует выделить такие как: 
транскраниальная магнитная стимуляция, магнитная стимуляция высокой ин-
тенсивности, лазеротерапия низкой, средней и высокой интенсивности (с дли-
ной волны 1064 нм). Кроме того, есть данные об эффективности применения 
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внутривенным технологии лазерного освечивания крови (ВЛОК) у пациентов 
после перенесенного COVID-19 [12, 16]. 

9.4.  Коррекция когнитивных нарушений у пациентов 
в постковидном периоде.  Собственный опыт 

В рамках реализации МР, основанной на концепции НМА, при проведении 
процедур психотерапии, психокоррекции и психорелаксации могут активно 
применяться современные аппаратные реабилитационные технологии с эле-
ментами биологической обратной связи (БОС), виртуальной и/или дополнен-
ной реальности. Интенсивное развитие инновационных и высокотехнологич-
ных методов реабилитационной помощи создает широкие возможности для 
новых точек соприкосновения клинической психологии с физической и реа-
билитационной медициной. Наш опыт указывает на то, что в рамках осуществ-
ления программ нейрокогнитивного тренинга пациентов с проявлениями ПКС 
высокие реабилитационно-диагностические возможности имеет отечественный 
аппаратно-программный комплекс (АПК) «Светофон», при использовании ко-
торого можно отметить улучшение таких функций, как концентрация, устой-
чивость, переключаемость, распределение, улучшение темпа психической дея-
тельности, увеличение объема активного внимания и  работоспособности, 
снижение скорости истощения. 

Особенно хорошие результаты в рамках нейрокогнитивного тренинга демон-
стрируют программы комбинированного применения технологий реабилита-
ции (психокоррекция, транскраниальная магнитная стимуляция и использо-
вание АПК «Светофон»). 

Нейрокогнитивный тренинг — комплекс мероприятий основой которых яв-
ляется целенаправленная управляемая тренировка познавательных процессов, 
к которым относятся мышление, речь, восприятие, воображение, внимание 
и память. Этот подход использует специальную регулярную практику для вы-
полнения структурированных задач с прямой целью улучшения или поддер-
жания когнитивных способностей. 

В реабилитационно-диагностическом комплексе АПК «Светофон» для тре-
нировки способности к саморегуляции и повышения лабильности регулятор-
ных механизмов в технологии «Светофон» используется зрительные, слуховые, 
тактильные и другие сигналы-стимулы. Комплексное стимулирующее воздей-
ствие на опорно-двигательный аппарат, мышечную, центральную и перифери-
ческую нервную системы с активацией процессов нейропластичности, несо-
мненно, выше при возможности одновременного воздействия разных 
физических факторов, в том числе звуковых и визуальных сигналов разной мо-
дальности. Возможность комбинирования эффекта биологической обратной 
связи, воздействия на зрительный анализатор, когнитивную и эмоционально-
волевую сферу, посегментарного и дозированного вовлечения опорно-двига-
тельного аппарата, воздействия на  проприоцептивную систему, структуры, 
обеспечивающие постуральный баланс, кинематику и эргономику двигатель-
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ных актов являются несомненным преимуществом рассматриваемой техноло-
гии в процессе реабилитации пациентов с ПКС. 

Привлечение клинических психологов в процессе разработки технологий 
биологической обратной связи, дополненной виртуальной реальностью (AR 
и VR), компьютерных программ когнитивной диагностики и когнитивного тре-
нинга, систем в основе которых лежат технологии бионического протезирова-
ния, мозг-машинных интерфейсов имеет колоссальное практическое значение. 
На этапах реализации подобных технологий взаимодействие предполагает со-
вместную работу психологов, инженеров-технологов, IT-специалистов, клини-
цистов, нейрохирургов, нейрофизиологов, эрготерапевтов и физических тера-
певтов. Мозг-машинные интерфейсы (или нейроинтерфейс, интерфейс «мозг — 
компьютер») — это, в широком смысле, устройство для обмена информацией 
между мозгом и внешним устройством (компьютером, экзоскелетом, искусствен-
ными органами чувств, бытовыми устройствами или инвалидной коляской). 

Еще одной аппаратной технологией, которую можно рекомендовать к при-
менению при коррекции психоэмоциональных и когнитивных нарушений при 
ПКС является отечественная система ПРАК (программно-аппаратный резо-
нансно-акустический реабилитационный комплекс), которая воздействует 
на оба полушария мозга сочетанием специальных аудио-, видео- и светосигна-
лов, стимулирующих процесс выработки эндорфинов, энкефалинов и серото-
нина, предназначенная для проведения психосоматической коррекции методом 
светозвуковой стимуляции мозга. При стимуляции мозга звуковыми сигналами 
близкой частоты по разным каналам (наушники правый и левый) возникают 
акустические бинауральные биения или бинауральные ритмы в полости голов-
ного мозга. Частоты биений лежат в диапазоне ЭЭГ- и ЭКГ-сигналов. Создавае-
мая последовательность воздействующих сигналов звуковых частот и их соче-
тания производится с  помощью персонального компьютера по  специально 
разработанной программе [2]. 

Аппаратно-программный комплекс для коррекции психосоматического со-
стояния человека с помощью запрограммированных резонансно-акустических 
колебаний сигналов ЭЭГ (Кап КПС-»Экран») использовался в рамках лечебных 
и реабилитационных мероприятий в течение трехмесячной апробации на базе 
2-го неврологического отделения ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова 
Минздрава России. В апробации приняли участие 40 пациентов с постковид-
ными нарушениями, которые находились на стационарном лечении с жалобами 
на  нарушения сна, выраженной тревожной и  депрессивной симптоматикой, 
из них: 17 мужчин, 23 женщины, средний возраст 44±6,12 года. Всем пациентам 
были проведены от 4 до 12 процедур с применением системы ПРАК на протяже-
нии двух недель госпитализации, в рамках психологического сопровождения, 
совместно с тренинговыми занятиями и психологическим консультированием. 
На первой и последней консультации проводилось психодиагностическое иссле-
дование эмоционально-аффективной сферы с помощью методики «Четырехмер-
ный опросник для оценки дистресса, депрессии, тревоги и соматизации (Dutch 
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Four-Dimensional Symptoms Questionnaire, 4DSQ)», 8-цветового теста Люшера, 
структурированного клинико-психологического интервью. 

В результате проведенного исследования было установлено, что у 87,5% паци-
ентов, которым было назначено курсовое применение ПРАК, наблюдались при-
знаки снижения тревожной симптоматики и уменьшение соматических симпто-
мов (по 4DSQ), при отсутствии направленной на это медикаментозной терапии. 

Из 12 пациентов, предъявивших жалобы на трудности в засыпании или поверх-
ностный сон, 8 отметили значительное улучшение качества сна по субъективной 
оценке. Большинство больных засыпали во время процедуры в режиме «сон». 

Бинауральное воздействие использовалось также для снижения болевого 
синдрома у пациентов с болевыми синдромами различной локализации, в со-
ответствии с  методическими рекомендациями в  режиме «релаксация». Не-
смотря на то, что рекомендуемый курс составляет 13–15 бинауральных воздей-
ствий, снижение интенсивности болевого синдрома наблюдалось при более 
коротком воздействии, а также положительно коррелировало с возрастанием 
общего количества процедур. 

По результатам клинико-психологического структурированного интервью 
после серии бинауральных воздействий абсолютное большинство пациентов 
стали отмечать значительное релаксационное воздействие процедуры, субъек-
тивное чувство снижения общего психоэмоционального напряжения и мышеч-
ного тонуса, улучшение качества сна. В ходе исследования ни один из пациен-
тов не отметил ухудшения состояния или каких-либо побочных эффектов 
от процедуры. 

Можно отметить безопасность, простоту и высокую универсальность метода 
для пациентов психосоматического и неврологического профиля, в том числе 
в рамках комплексной реабилитации пациентов с ПКС. Метод на основе би-
наурального акустического воздействия обогащает инструментарий МР, легко 
интегрируется и адаптируется в существующие методы клинико-психологиче-
ского сопровождения. 

К технологиям, которые применяются в настоящее время в рамках ком-
плексных мероприятий психокоррекции у пациентов с ПКС, следует отнести 
ритмическую транскраниальную магнитную стимуляцию (ТМС) — современ-
ную физиотерапевтическую технологию неинвазивного транскраниального 
воздействия на головной мозг, при котором меняющееся магнитное поле соз-
дает в определенных участках головного мозга наведенные электрические токи, 
влияющие на поляризацию мембран нейронов. ТМС преимущественно приме-
няется в неврологии, психотерапии и психиатрии и обладает обезболивающим, 
противотревожным и антидепрессивным действием, эффективностью при на-
рушениях двигательных функций после инсульта, вероятными терапевтиче-
скими эффектами при болезни Паркинсона, фибромиалгии, постинсультной 
афазии и различных других патологиях центральной и периферической нерв-
ной системы. ТМС может применяться как метод диагностики, так и как ле-
чебно-реабилитационная технология. На сегодняшний день в клинической 
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практике преимущественно используются лечебно-реабилитационные возмож-
ности ТМС, однако можно рассматривать и вспомогательный диагностический 
потенциал методики при таких патологиях, как болезнь двигательного нейрона 
(в том числе боковой амиотрофический склероз), нейродегенеративные забо-
левания (болезнь Паркинсона, хорея Гентингтона и др.), а также в процессе 
транскраниальной навигации при составлении «карты» головного мозга, т.е. 
картирование (определение локализации) моторных и немоторных функций 
в коре головного мозга, что важно при проведении различных операций на го-
ловном мозге. Аппараты, применяемые для ТМС, состоят из основных ключе-
вых технических элементов, в том числе генератор сильноточных импульсов, 
катушка магнитного поля, блок охлаждения (водный, масляной), компьютер, 
позволяющий программировать частоту и ритм магнитных импульсов. 

Под действием магнитного поля возникает деполяризация мембран нервных 
клеток в начальных отделах аксонов пирамидных клеток и во вставочных ней-
ронах, что приводит к вторичному возбуждению мотонейронов. Затем распро-
странение возбуждения происходит по кортикоспинальным трактам к спиналь-
ным мотонейронам с последующим сокращением мышц. 

Процедура ТМС состоит из серии импульсов с определенной частотой, при 
этом различают низкочастотную стимуляцию (1 Гц и менее) и высокочастотную 
стимуляцию (более 5 Гц). Низкочастотная стимуляция вызывает тормозные 
воздействия, а высокочастотная — возбуждающие. Лечебная процедура ТМС 
в зависимости от показаний и параметров лечебно-реабилитационного прото-
кола может длиться в среднем от 40 сек до 40 мин. 

Противопоказания к ТМС связаны с наличием магнитных имплантирован-
ных материалов, расположенных в зоне воздействия электромагнитного поля: 

1) наличие внутричерепных металлических имплантатов; 
2) наличие имплантированного кардиостимулятора (теоретический риск, 

поскольку зона действия магнитного поля обычно не достигает зоны, где рас-
положен стимулятор или идущие от него провода и электроды); 
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3) наличие имплантированных металлических шунтов, помп, насосов (при 
условии их расположения в непосредственной близости от индуктора магнит-
ного поля); 

4) наличие несъемных слуховых аппаратов и кохлеарных имплантатов; 
5) наличие имплантированных приборов для глубокой стимуляции мозга 

(DBS), так как электромагнитная индукция оказывает влияние на кабели, на-
ходящиеся в мозге, меняя их функциональное воздействие на ткани-мишени. 

ТМС является методом, одобренным для лечения депрессии. Электромагнит-
ный койл во время процедуры ТМС располагается таким образом, что фокус 
воздействия направлен на  зону дорсолатеральной префронтальной коры 
(ДЛПФК) (рис. 9.4, б). Стимуляция зоны ДЛПФК приводит к ремодулирова-
нию работы звеньев серотонинергической системы с активацией нейронных 
контуров головного мозга и развитием антидепрессивного эффекта. В свою оче-
редь, активация ДЛПФК способствует взаимной ремодуляции работы вентро-
медиальной префронтальной коры (ВМПФК), миндалевидного тела, а затем 
центрами моноаминовой нейротрансмиттерной системы в стволе мозга. Конеч-
ным результатом такой стимуляции будет моноаминовая модуляция. Во время 
проведения процедур ТМС также происходит локальное высвобождение ней-
ромедиаторов из окончаний аксонов ДЛПФК в находящейся под воздействием 
электромагнитного поля области головного мозга. 

В исследовании Л. А. Малькевича и соавт. (2022) с применением ТМС у па-
циентов с ПКС продемонстрировано достоверное снижение уровня личностной 
невротизации, тревоги и депрессии, улучшение общего самочувствия, повыше-
ние активности и настроения и, как следствие, улучшение качества жизни па-
циентов после перенесенной коронавирусной инфекции [10]. 

ТМС также является эффективным дополнительным методом нефармаколо-
гической коррекции у пациентов с ПКС болевого синдрома различной локали-
зации, который вероятно связан с нарушением функционирования антиноци-
цептивной системы [7, 28]. Кроме того, тревога и  депрессия также могут 
усиливать восприятие боли. В условиях стресса и неопределенности пациенты 
становятся более чувствительными к боли, что требует комплексного подхода 
к их лечению [1]. Посредством ТМС (стимуляция частотой от 5 до 20 Гц), пода-
ваемой на прецентральную извилину (область M1), можно получить обезболи-
вающий эффект через модуляцию нейрональной активности в болевых сетях 
и ноцицептивных тормозных структурах не только локально, но и в отдаленных 
областях мозга, участвующих в обработке или контроле ноцицептивной инфор-
мации, что приводит к облегчению боли. Вовлекаются нейротрансмиттерные 
системы: опиоидергические, глутаматергические, габаергические. Другие кор-
ковые мишени также могут представлять потенциальный анальгетический ин-
терес, например, дорсолатеральная префронтальная или инсулярная кора. Один 
сеанс ТМС вызывает максимальное облегчение боли через два-три дня и может 
продолжаться в  течение нескольких недель после стимуляции, поэтому для 
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 терапевтических целей необходимы повторные сеансы ТМС. Уменьшение боли, 
вероятно, связано с процессами долгосрочной синаптической пластичности. 

9.5.  Опыт психологической реабилитации пациентов,  
перенесших COVID-19 

Ситуация с пандемией COVID-19 существенно поспособствовала практиче-
скому сближению клинических дисциплин с медицинской психологией при 
непосредственном содействии системы физической и реабилитационной меди-
цины, оказалась катализатором беспрецедентного развития междисциплинар-
ного взаимодействия в системе здравоохранения. В частности, клинические 
психологи стали незаменимыми участниками работы междисциплинарных 
бригад «красных зон ковидных стационаров». В  2020  г. в  разгар пандемии 
COVID-19 ФМБА России были подготовлены и утверждены «Рекомендации 
по психологическому сопровождению целевых групп в медицинском учрежде-
нии в условиях пандемии COVID-19», в первую очередь персонала медицин-
ских учреждений (руководители и административно-управленческий персо-
нал; врачи, средний медицинский персонал, обслуживающие и технический 
персонал), пациентов с  COVID-19, родственников и  близких пациентов, 
а также родственников и близких врачей, родственников и близких умерших 
пациентов. 

Среди наиболее частых психологических проблем пациентов с COVID-19: 
страх умереть, повышенное чувство тревоги и страх потерять средства к суще-
ствованию, неспособность работать во время изоляции и страх быть уволенным 
с работы, страх социального исключения, страх находиться на карантине дли-
тельное время, растерянность и бессилие, тревога за своих близких, страх по-
вторного заражения; интерпретация любых изменений в самочувствии как 
ухудшения динамики картины болезни, либо состояния хронических и не-
излечимых заболеваний вызванных COVID-19, чувство одиночества и снижен-
ного настроения из-за изоляции. 

Психологические последствия в виде когнитивных нарушений и эмоцио-
нальных расстройств после пандемии COVID-19 остаются одной из значимых 
проблем, с которой стакиваются миллионы людей по всему миру. После пере-
несенного COVID-19 вероятность возникновения у человека хотя бы одного 
психопатологического симптома варьируется от 25% до 56%, а нарушения со 
стороны нервной системы в клинической картине ПКС развиваются в 20–25% 
случаев. Вместе с тем психические и психологические последствия COVID-19 
являются основными причинами, которые приводят к ухудшению качества 
жизни, значимым трудностям в реадаптации к повседневным и профессиональ-
ным нагрузкам, к проблемам в выстраивании семейных и сексуальных отно-
шений [5, 6, 21]. 

Большая длительность и сохранение жалоб на когнитивные и эмоциональные 
нарушения (≥10–12 месяцев после заболевания) обуславливает необходимость обя-
зательного введения специалистов психологического профиля со всем арсеналом 
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психокоррекционных подходов и методик в состав межпрофессионального коллек-
тива специалистов, принимающих участие в реабилитации пациентов с ПКС [20]. 

На сегодняшний день ведется активное накопление материала по вопросам 
коррекции и реабилитации постковидных нарушений здоровья. В Российской 
Федерации согласно приказу Министерства здравоохранения РФ от 31 июля 
2020 г. № 788н «Об утверждении Порядка организации медицинской реабили-
тации взрослых» для пациентов с новой коронавирусной инфекцией, участие 
медицинского психолога предписывается на II и III этапе реабилитационных 
вмешательств, осуществляемых в специализированных реабилитационных ста-
ционарах круглосуточного пребывания и амбулаторных учреждениях здраво-
охранения, а также санаторно-курортных учреждениях соответственно. Для 
медицинского психолога при реализации реабилитационных мероприятий для 
людей с ПКС важно соблюдать следующие ключевые принципы: 

1) мультидисциплинарность (смежная работа с другими специалистами); 
2) оценка состояния с использованием международной классификации функ-

ционирования (МКФ) и шкалы реабилитационной маршрутизации (ШРМ); 
3) комплексность (помощь в оценке реабилитационного диагноза, цели, по-

тенциала и оценке состояния когнитивных и эмоционально-волевых функций); 
4) оценка приверженности к реабилитации со стороны пациента, внедрение 

элементов мотивации; 
5) направленность на социально-бытовую и профессиональную интеграцию. 
Н. М. Мельниковой и соавт. (2023) описан опыт комплексной психологиче-

ской поддержки 179 пациентов после перенесения COVID-19 в стенах лечебно-
реабилитационного центра по таким направлениям, как психологическое кон-
сультирование, когнитивные тренировки, арт-терапия, групповая работа. 
После прохождения курса пациенты покидали стены учреждения с отчетливой 
положительной динамикой: отмечено психологическое восстановление после 
болезни, улучшилась социально-психологической адаптации, окрепли навыки 
совладания с эмоциональными и психологическими последствиями болезни, 
достигнута более высокая оценка удовлетворенности качеством жизни [11]. 

А. С. Кайсинова и соавт. (2022) пришли к выводу, что комплексное сана-
торно-курортное лечение пациентов с ПКС с использованием групповой пси-
хотерапии, йодобромных ванн и электроцеребральной терапии обеспечивает 
достижение значимого регресса тревожно-депрессивных расстройств, восста-
новление физического и психического здоровья, тогда как при применении 
стандартизированного лечебного комплекса эффективность санаторно-курорт-
ного лечения была ниже на 10–12% [9]. 

Для своевременной профилактики психических и психологических послед-
ствий после COVID-19 включение в работу с пациентами медицинского пси-
холога целесообразнее реализовывать на всех этапах реабилитационного вме-
шательства от отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) и палаты 
«красной зоны» (I этап) до санаторно-курортного учреждения (III этап). В то 
время как рассмотрение психологического компонента работы в  качестве 
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 дополнительного или завершающего в реабилитации данной категории паци-
ентов является запоздалой мерой в виду возможной утраты ценного восстано-
вительного потенциала когнитивных функций в первые месяцы после их по-
ражения, меньших возможностей в использовании сохранных звеньев психики 
в реабилитационном процессе. 

Несмотря на небольшое количество практических исследовательских работ, 
проводится активное методологическое осмысление психокоррекционных вме-
шательств в постковидные нарушения. А. В. Солодухин и соавт. (2024) пред-
лагают модель профилактики и коррекции постковидной когнитивной дис-
функции (табл. 9.2). 

Авторами были интегрированы следующие подходы и вытекающие из них 
положения, которые представляются целесообразными при реабилитации па-
циентов с ПКС. 

1. Системный подход указывает на необходимость изучения постковидной 
когнитивной дисфункции (ПККД) с учетом выделения уровневых психологи-
ческих связей и способов адаптации человека к внешней среде. 

2. Информационный подход рассматривает ПККД с позиции способности 
пациента к приобретению, преобразованию, хранению и дальнейшему исполь-
зованию информации. 

3. Когнитивный подход указывает на необходимость психологической кор-
рекции и профилактики ПККД с учетом изменения логики познавательной 
деятельности и когнитивных процессов. 

4. Личностно-ориентированный подход предполагает персонификацию 
лечения и психотерапии пациента с учетом его индивидуальных мотивов, целей 
и жизненных ценностей. 

Уже в 2021 г. S. Harenwall и соавт. реализовали 7-недельную программу реа-
билитации для пациентов с постковидными нарушениями. В течение всего 
курса участники (n=149) при поддержке мультидисциплинарной команды 
(клинический психолог, физиотерапевт, эрготерапевт, диетолог, логопед, по-
мощник психолога, персональный администратор) концентрировались на про-
цессах оптимизации сна, питания и дыхания, обучались навыкам правильного 
глотания, управления активностью, сохранения энергии, управления стрессом. 
Полный курс удалось завершить половине участников, сообщивших о значи-
мых улучшениях в состоянии здоровья, в первую очередь в таких сферах жиз-
недеятельности, как уровень подвижности, самообслуживание, повседневная 
активность, боль/дискомфорт и тревога/депрессия [26]. 

S. G. Hofmann и соавт. (2022) предложили конкретные рекомендации по при-
менению когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) для лечения пациентов с по-
стковидными состояниями с описанием процедуры адаптации существующих 
протоколов КПТ. Отдельный фокус — это учет влияния когнитивных и эмоцио-
нальных последствий COVID-19 на непосредственный процесс реабилитации. 
Повышенная утомляемость, усталость, одышка, трудности передвижения, депрес-
сия, тревога и когнитивные нарушения могут затруднять участие пациентов в реа-
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билитационных программах, что требует разработки дополнительных методоло-
гических подходов и  конкретных методик для их преодоления. Приемлемы 
и оправданы дистанционные форматы работы, временной регламент и небольшая 
длительность занятий и групповых встреч, компьютеризация когнитивных тре-
нировок для прохождения их пациентами самостоятельно на дому и др. [27, 35]. 

С учетом методов нейропсихологической коррекции специалистами делается 
акцент на следующих основополагающих направлениях: 

— Проведение специализированных когнитивных тренировок, включающих 
в  себя целенаправленные упражнения для отдельных когнитивных доменов 
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 (например, тренировка памяти, внимания, исполнительных функций), часто 
с использованием компьютерных программ; 

— Восстановление/компенсация утраченных когнитивных функций: об-
учение пациентов техникам и использованию вспомогательных средств для об-
хода когнитивных трудностей (ведение дневника, напоминания, структуриро-
вание задач); 

— Психологическое образование: информирование пациентов о природе их 
когнитивных трудностей, их влиянии на  повседневную жизнь и  способах 
управления ими; 

— Управление сопутствующими факторами: работа с усталостью, наруше-
ниями сна, тревогой и депрессией, которые могут усугублять когнитивные про-
блемы [37, 38]. 

При обобщении накопленного опыта психологической реабилитации паци-
ентов с постковидными нарушениями, можно отдельно сформулировать и пред-
ложить для формирования эффективной программы помощи следующих сле-
дующие принципы: 

1) мультидисциплинарный подход; 
2) персонализированный принцип реабилитационных мероприятий для 

каждого пациента; 
3) комплексность оценки состояния когнитивных и эмоционально-волевых 

функций и корригирующих воздействий; 
4) реализация психологической помощи на всех этапах МР (I–III); 
5) длительный характер психологического реабилитационного сопровож-

дения до восстановления функций; 
6) отслеживание динамики ухудшения/улучшения психологического со-

стояния, когнитивных функций и удовлетворенности качеством жизни методом 
промежуточных срезов в рамках пато- и нейропсихологической диагностики; 

7) адаптация реабилитационных программ под специфические особенности 
пациентов с постковидным синдромом; 

8) акцент на восстановление социального и трудового статуса, возвращение 
работоспособности; 

9) основные направления психологической реабилитации: психообразова-
ние, когнитивные тренировки, обучение компенсаторным поведенческим стра-
тегиям, когнитивно-поведенческая терапия. 

9.6.  Полиморфность нарушений как фактор всесторонней 
реабилитации пациентов с  постковидным синдромом 

По данным ВОЗ перечень жалоб больных с ПКС насчитывает более 200 раз-
личных симптомов1, а в мета-анализах большого количества исследований 
с участием десятков тысяч пациентов выявлено более 50 долгосрочных эффек-
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тов, затрагивающих практически все системы органов, и определен рейтинг 
наиболее часто встречающихся проблем [31]: 

1) усталость/утомляемость — самый часто сообщаемый симптом (до 58%); 
2) головная боль — до 44%; 
3) нарушения внимания — 27%; 
4) выпадение волос — 25%; 
5) одышка — 24%; 
6) аносмия (потеря обоняния) — 24%; 
7) дисгевзия (потеря вкуса) — 23%; 
8) кашель — 19%; 
9) боль в суставах — 19%; 
10) боль в груди — 16%; 
11) нарушения памяти — 16%; 
12) нарушения сна — 15%; 
13) тревога — 14%; 
14) депрессия — 12%. 
В ходе проведения исследования (2023–2025 гг.) нами также были выде-

лены разнообразные субфенотипы проявлений постковидных нарушений, тре-
бующих дифференциальной диагностики и качественно различных корриги-
рующих вмешательств. 

Полиморфность ПКС для специалистов психологического профиля создает 
ряд дополнительных специфических задач и проблем: 

— сложность диагностики: ввиду отсутствия единого диагностического 
маркера и широкого спектра симптомов затрудняется точное определение пси-
хологических проблем и их связи с соматическими проявлениями, возникает 
необходимость различать прямые последствия болезни (например, органиче-
ские когнитивные нарушения) от вторичных реакций (например, тревога из-
за хронической болезни); 

— риск ятрогении: неверная интерпретация соматических симптомов как 
исключительно «психогенных» может привести к  потере доверия пациента 
и упущению органических компонентов, требующих медицинского вмешатель-
ства, и наоборот — игнорирование психологических факторов может привести 
к хронизации и утяжелению состояния; 

— формирование адекватных ожиданий: пациенты часто ждут быстрого 
и полного выздоровления, но при мультифакторном и полиморфном синдроме 
процесс реабилитации может быть длительным и иметь свои «плато» и «от-
каты», в связи с чем психолог должен помочь пациенту принять этот факт и на-
учиться управлять своими ожиданиями; 

— истощение ресурсов пациента и специалиста: сложность и длительность 
сохранения постковидного состояния могут приводить к выгоранию у обоих; 

— персонализация: построение индивидуальной траектории реабилита-
ционных вмешательств становятся необходимыми условиями в контексте пре-
одоления последствий COVID-19 для здоровья каждого отдельного человека. 
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9.7.  Психологическая реабилитация пациентов 
с  постковидным синдромом. Междисциплинарный подход 

Становится очевидным, что невозможно игнорировать психологический 
и социальный аспекты реабилитации, так как люди с постковидными послед-
ствиями переживают свое новое физическое состояние, утрату части своего «Я», 
нарушения межличностных взаимодействий, в том числе и семейных. При этом 
процесс реабилитации направлен как на преодоление осложнений и послед-
ствий болезни, так и на минимизацию функциональных нарушений, макси-
мально раннее и оптимальное для пациента возвращение к бытовому, социаль-
ному и  профессиональному функционированию. Для формирования 
адекватной реабилитационной программы важно учитывать следующие 
аспекты [13]: 

1) поддержание имеющегося уровня сохранных высших психических 
функций (ВПФ) пациента (памяти, внимания, регуляторных функций и т.д.), 
как «опоры» для восстановления сниженных/утраченных функций; 

2) организация окружающей бытовой среды пациента с целью минимиза-
ции ограничений в его функционировании из-за имеющихся нарушений; 

3) восстановление нарушенных психических процессов; 
4) перенос освоенных в ходе реабилитационной работы способов решения 

задач в условия реальной жизнедеятельности пациента. 
Построение индивидуальной программы в ходе психологической реабили-

тации основывается на предварительной диагностике набором нейропсихоло-
гических методик, соответствующих поставленным целям и  задачам, для 
оценки состояния ВПФ. По ее результатам производится выявление структуры 
и степени выраженности нарушенных функций, оценивается компенсаторный 
ресурс в виде сохранных ВПФ, а также внутренняя картина болезни (ВКБ) 
и уровень приверженности лечению. 

В ходе проведенного нами исследования (2023–2025 гг.), с результатами ко-
торого более подробно можно ознакомиться в предыдущих главах монографии, 
сформулировано представление об основных коррекционных мишенях и труд-
ностях пациентов с ПКС. Однако каждый пациент имел отличные от другого 
нарушенные и сохранные звенья психики, что также аргументирует важность 
персонализированного подхода в разработке реабилитационных программ. 

При этом эффективность реабилитации во многом определяется не только 
квалификацией специалистов и  адекватностью применяемых методик, но 
и двумя ключевыми факторами, тесно связанными с самим пациентом: его ВКБ 
и приверженностью к реабилитации. В условиях полиморфности постковид-
ных нарушений понимание и коррекция этих аспектов приобретает первосте-
пенное значение. 

Внутренняя картина болезни — это целостное, субъективное, эмоционально 
окрашенное и осмысленное представление о своем заболевании. Она включает 
в себя знания о болезни, ее причинах, и прогнозе, а также эмоциональное от-
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ношение к ней. У пациентов с постковидным синдромом ВКБ формируется 
в условиях неопределенности, которая может приводить к дезадаптации. 

Особенностями формирования ВКБ при ПКС являются: 
— неопределенность и отсутствие четкого диагноза; 
— невидимость и субъективность симптомов; 
— колебания симптомов, их изменчивость с течением времени; 
— влияние на идентичность, социальную роль и трудоспособность; 
— ограниченная доступность информации (часто противоречивой); 
— психотравмирующий опыт пандемии COVID-19. 
Первостепенной задачей психолога является тщательная диагностика ВКБ 

пациента с дальнейшей, при необходимости, коррекцией через психологиче-
ское образование, когнитивную реструктуризацию и  эмоциональную под-
держку, с целью формирования реалистичного, адаптивного отношения к бо-
лезни, которое способствует активному участию в реабилитации. 

Приверженность лечению — это готовность пациента выполнять рекомен-
дации медицинских работников. При хронических состояниях, таких как ПКС, 
где успех реабилитации зависит от длительного и систематического выполне-
ния множества предписаний, приверженность приобретает критическое значе-
ние. Формирование приверженности пациента является предметом постоянной 
работы лечащего врача и психолога. 

Медицинский психолог способен проводить тщательное изучение барьеров 
к формированию и поддержанию приверженности и увеличивать его уровень 
с использованием техник мотивационного интервьюирования, когнитивно-по-
веденческих стратегий (планирование, формирование привычек, решение про-
блем) по вопросам постковидного синдрома. 

9.8.  Целесообразные направления и конкретные методики 
при работе психолога с  пациентом в процессе 

реабилитации 
Когнитивные тренировки. Направлены на восстановление и улучшение спе-

цифических когнитивных функций, таких как память, внимание, скорость об-
работки информации и исполнительные функции, которые часто страдают при 
постковидном «мозговом тумане». 

Аутогенные тренировки и мышечные релаксации. Эффективно снижают уро-
вень тревоги, стресса и хронического напряжения, которые часто сопровождают 
постковидный синдром. Способствуют глубокому расслаблению, уменьшению 
мышечных болей, головных болей напряжения и улучшению качества сна. 

Дыхательная гимнастика. Обучение пациентов эффективным техникам 
дыхания, что критически важно при одышке, панических атаках и тревоге, свя-
занных с респираторными нарушениями при постковидном синдроме. Помо-
гает нормализовать газообмен, улучшить оксигенацию тканей и  успокоить 
нервную систему, снижая субъективное ощущение нехватки воздуха. 
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Обонятельный тренинг. Представляет собой целенаправленное воздействие 
на обонятельную систему с использованием набора запахов для стимуляции 
обонятельных нервов. Способствует восстановлению или улучшению обоняния 
и вкуса (при аносмии/дисгевзии/паросмии) [34]. 

Организация среды и  компенсаторные стратегии. Обучение пациентов 
практическим методам адаптации к сохраняющимся когнитивным или физи-
ческим ограничениям. Включает в себя структурирование задач, использова-
ние внешних напоминаний (календари, списки), минимизацию отвлекающих 
факторов, планирование активности с учетом усталости. 

Арт-терапия и песочная терапия. Предоставляют невербальные средства 
для выражения сложных эмоций, переживаний горя, потери, травмы, которые 
могут быть связаны с постпандемическими последствиями. Способствуют эмо-
циональной разрядке, снижению стресса, развитию самопознания и внутренних 
ресурсов, помогают восстановить ощущение целостности и контроля. Могут ис-
пользоваться также и в работе над восстановлением когнитивных функций. 

Индивидуальные психологические консультации. Обеспечение индивидуа-
лизированной поддержки и целенаправленной работы с конкретными психо-
логическими проблемами (тревога, депрессия, ПТСР, кризис идентичности). 
Первой линией психотерапии большинства эмоциональных расстройств, на се-
годняшний день, выступает когнитивно-поведенческая терапия (КПТ). 

Групповые форматы работы. Создают поддерживающую среду для пациен-
тов, столкнувшихся с постковидным синдромом. Способствуют снижению чув-
ства изоляции, стигматизации, позволяют обмениваться опытом, находить со-
циальную поддержку и  учиться друг у  друга адаптивным стратегиям. 
Групповая динамика усиливает мотивацию и  способствует формированию 
новых социальных связей. 

Школы пациентов. Представляет собой не просто образовательную про-
грамму, а мощный инструмент психологической реабилитации, который пре-
образует пациента из пассивного объекта лечения в активного субъекта собст-
венного выздоровления. Предоставляя знания, обучая навыкам и оказывая 
поддержку, она влияет на формирование адаптивной внутренней картины бо-
лезни и значительно повышает приверженность реабилитационным мероприя-
тиям, что в итоге способствует более полному и устойчивому восстановлению 
качества жизни людей с ПКС. 

Отталкиваясь от выявленных в рамках нашего исследования фенотипов на-
рушений в постковидном периоде, целесообразными являются психологиче-
ские направления работы, при отсутствии медицинских противопоказаний, 
представленные в табл. 9.3, с выделенными интервенциями «первой линии» 
помощи. 

Важность психологических аспектов МР признана и обоснована необходи-
мостью понимания сущности и механизмов компенсаторных процессов, в том 
числе, при ПКС, а развитие психологической реабилитации должно исходить 
из возможности воздействия, направленного на конкретного пациента для оп-
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тимизации и укрепления потенциала личности, навыков саморегуляции и то-
лерантности [4]. 

Понимание полиморфности ПКС, а также осознание глубины его влияния 
на ВКБ и приверженность лечению, неизбежно приводит к выводу: мультидис-
циплинарный подход не просто желателен, а является абсолютной необходи-
мостью в реабилитации данной группы пациентов. Ни один специалист, неза-
висимо от  его квалификации, не может единолично охватить весь спектр 
нарушений, характерных для ПКС. 
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Основываясь на накопленном опыте, а также собственных результатах ис-
следования, в состав мультидисциплинарной команды по реабилитации паци-
ентов с ПКС целесообразно включить следующих специалистов: 

1) врач-реабилитолог/терапевт: координатор команды, общая оценка со-
стояния, постановка диагноза; 

2) медицинский психолог/психотерапевт: оценка ВКБ, когнитивных функ-
ций, эмоционального состояния, проведение когнитивных тренировок, психо-
терапии (КПТ, аутогенных тренировок и др.); 

3) невролог/психиатр: оценка психоневрологических нарушений, коорди-
нация медикаментозной поддержки ЦНС; 

4) пульмонолог, кардиолог, эндокринолог и др.; 
5) физиотерапевт/специалист по ЛФК: разработка программ физической 

активности, дыхательной гимнастики; 
6) диетолог: коррекция питания с учетом метаболических нарушений; 
7) другие специалисты по необходимости коррекции. 
Выбор конкретных специалистов на пути восстановления функций и устра-

нения патологических симптомов определяется условиями курирующего ле-
чебного учреждения, наличия штатных специалистов и их загрузки, географи-
ческого расположения по отношению к месту жительства пациента. Лечащим 
врачом и координатором должен быть подготовленный специалист, который 
хорошо ориентирован в смежный специальностях и может часть функций взять 
на себя. Его ближайшим партнером является медицинский психолог или пси-
хотерапевт, а также другие специалисты с учетом доминирующих психоневро-
логических нарушений. 

Совместная работа данных специалистов позволит адекватно ответить 
на беспрецедентную сложность и многогранность постковидного синдрома, 
обеспечив пациентам не только восстановление физического здоровья, но 
и психического благополучия, социальной адаптации и возвращение к полно-
ценной жизни. 
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ЗА К Л Ю Ч Е Н И Е 

ОТ П А Н Д Е М И И COVID-19 К О Б Щ Е С Т В У 
П Е Р Е Б О Л Е В Ш И Х Л Ю Д Е Й 

Н. А. Беляков, В. В. Рассохин, Е. В. Загальская, Т. Н. Трофимова 

Приступая к заключению по книге, мы проявили любопытство и подняли 
конечные главы томов летописи пандемии: «Начало эпидемии COVID-19» 
(2020), «Эволюция пандемии COVID-19» (2021), «Последствия пандемии 
COVID-19» (2022), написанных нами в течение первых 3 лет эпидемического 
процесса. В этих книгах мы вспоминали слова Гёте: «Природа не признает 
шуток; она всегда правдива, всегда серьезна, всегда строга; она всегда права; 
ошибки и заблуждения исходят от людей». 

Написанию этих строк соответствует конец 2025 году – третьему году как 
ВОЗ объявила об окончании COVID-19, и авторам монографии показалось ин-
тересным провести некоторые параллели между настоящим и прошлым. 

Пожалуй, Гёте был прав, но мы и наши предшественники — очевидцы более 
ранних эпидемий —благоденствовали в своем благополучии, не принимали во 
внимание, что в течение последних более 100 лет практически ежегодно на пла-
нете возникали вспышки опасных инфекционных заболеваний с потенциалом 
эпидемии и пандемии (таблица). 

Пандемия — стихия, соизмеримая с тяжелыми глобальными событиями, 
когда человек ощущает себя не защищенным, вступает в противоречие с при-
родой в то время, как потенциал пандемии реализуется на всех уровнях: 

— эпидемиологическом, где патоген встречает перенаселенный человеком 
мир; 

— биологическом (встреча патогена с биологическим хозяином и инвазия 
в его организм); 

— клеточном, молекулярном, органном — происходит патогенное воздей-
ствие на человека, развивается вирусное воспаление с поражением органов 
и систем; 

— человеческой популяции — продолжается передача вируса здоровым 
и развитие болезни; 

— глобальном — совершается смена установившихся ритмов жизни, вовле-
кается и страдает мировая экономика, политика, происходят социальные пере-
мены и другие масштабные процессы. 
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При этом человек при всем своем интеллектуальном величии не может пред-
угадать последствия пандемии для своего вида и природы в целом, поскольку 
пандемия — это планетарное явление. 
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В 2021 и 2022 гг. пандемия COVID-19 предоставила нам возможность по-
пробовать ответить на очередные вопросы о последствиях и ближайшей пер-
спективе ее завершения: 

— сроки появления 3-го, 4-го и последующих пиков (волн) роста заболе-
ваемости в странах мира; 

— отдалённая эволюция и дальнейшая судьба вируса SARS-CoV-2; 
— состояние и перспективы эпидемического процесса в РФ, где большие 

территории и разная заселенность регионов могут быть причиной своих осо-
бенностей заболеваемости и летальности; 

— причины и факторы риска развития постковидного синдрома, который 
ассоциировался с вторым и третьим годом течения эпидемии, имел свои осо-
бенности и требовал поиска подходов для устранения, как и последствий пере-
житого ранее острого периода COVID-19; 

— все составляющие качества жизни людей (социальная, экономическая, 
физическими, психологическая, духовная и др.) людей после пандемии при 
разных сценариях ее эволюции; 

— готовность человеческого общества в целом при возникновении угроз 
новых эпидемий забытых старых и новых патогенов; 

Прямо или опосредованно вирус SARS-CoV-2 затронул большинство вопро-
сов, касающихся глобального и персонального здоровья мирового сообщества, 
и ещё долго будет напоминать о себе теми или иными способами. Попытаемся 
структурировать основные вопросы и проблемы, которые с нашей точки зрения 
были общими и наиболее значимыми для сообществ в России. 

Информированность и готовность общества к масштабным эпидемиям. 
Большинство людей недостаточно отдают себе отчет в том, что мир един, для всех 
живых существ в природе, от микробиоты (вирусы, бактерии, грибы, простей-
шие и др.) до макробиоты, включая человечество, определена своя роль, которая, 
с одной стороны, постоянно меняется, а, с другой, одновременно поддерживает 
баланс, позволяющий сохраняться среде обитания и природы даже в период 
дисбаланса и вселенских катаклизмов, к которым можно отнести и пандемии. 
Из памяти людей быстро уходят тяготы, последствия и опыт, накопленный в ре-
зультате пережитых эпидемий, которые были даже в новейшей истории, что по-
мешало решать многие вопросы в начале пандемии COVID-19. До начала этой 
последней пандемии большая часть человечества находилась по уровню готов-
ности к эпидемиям ниже своих предшественников первой половины ХХ века. 

Мобилизация, подготовленность и обеспеченность медицинских служб. 
Первое и самое важное в борьбе с пандемией и оказании помощи больным — 
возможность обеспечить все технологические процессы кадрами. С гордостью 
можно сказать, что в нашей стране удавалось в течение XX–XXI вв. сохранять 
и  поддерживать определенную устойчивость, способность к  мобилизации 
людей и ресурсов. 

Медицинские службы всех стран выстраиваются с учетом региональных осо-
бенностей, существующей экономики и потребностей текущих лет со стремлением 
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к оптимизации расходов, доходности бизнеса от медицины, медицинской и фар-
мацевтической промышленности. Запасы на период экстремальных ситуаций — 
пандемий и других бедствий, как правило, ограничены и не специализированы 
по ассортименту для возможных событий. Так было в начальный период развития 
эпидемии COVID-19 во всех странах мира, когда возник острый дефицит защит-
ных масок, кислорода, дыхательной аппаратуры, необходимых лекарственных 
препаратов, дезинфицирующих и других средств. Предпринимались значитель-
ные усилия по устранению этого дефицита в течение того короткого периода вре-
мени, особо острого и критичного для первого года пандемии, но, к сожалению, 
даже через год противодействия пандемии все потребности не были удовлетво-
рены в необходимом объеме. И, наконец, рассуждая через призму прерывания 
пандемии, профилактики инфицирования и сохранения здоровья населения, 
стало совершенно очевидным, что наибольшие проблемы возникли с разработкой, 
производством и доступностью профилактических вакцин с чем максимально 
тесно столкнулись малообеспеченные люди и страны с низким уровнем экономи-
ческого и социального развития. 

Наличие профессиональных знаний, умений и навыков. Для обеспечения 
пациентов медицинской помощью, помимо штатного состава персонала при-
влеченных учреждений, необходимы врачи — инфекционисты, реаниматологи, 
пульмонологи и др. Эти специальности стали наиболее востребованными и де-
фицитными по ряду причин. Число этих врачей исходно было невелико во всех 
странах, включая РФ. 

В начале пандемии при высокой заболеваемости было принято разумное ре-
шение о подготовке врачей для работы в «красной зоне» с конкретными боль-
ными COVID-19 по специальным адаптированным программах и формирова-
нием навыков в режиме обучения на рабочем месте. Такая подготовка включала 
циклы дистанционного и практического обучения знаниям и навыкам нового 
для них дела. Следует отметить, что этап подготовки для работы в условиях пан-
демии наша страна прошла успешно. В частности, в Санкт-Петербурге за период 
пандемии было организовано обучение нескольких тысяч клинических орди-
наторов и практикующих врачей разных специальностей. В этом образователь-
ном процессе активное участие приняли авторы данной монографии. 

Мобилизация коечного фонда для лечения. При появлении новой инфек-
ции или возврате старой крайне сложно определить прогноз течения заболева-
ния у больных и необходимость госпитализаций. В течение первых недель эпи-
демии COVID-19 было замечено, что тяжесть болезни подразделяется 
по меньшей мере на три категории: 

а) легкие или бессимптомные, при которых нет необходимости госпитали-
зации пациентов; 

б) средней тяжести и тяжелых, где требуется лечение в обычных инфек-
ционных стационарах с соблюдением режима изоляции; 

в) тяжелые и крайне тяжелые больные, требующие лечения в отделениях 
интенсивной терапии. 
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Для организации госпитальной помощи больным с коронавирусной инфек-
цией осуществлялась мобилизация существующих стационаров с переориен-
тацией отделений, привлекались площади немедицинского назначения, строи-
лись новые госпитали для лечения инфекционных больных. В  РФ были 
использованы все возможности с учетом особенностей территорий для того, 
чтобы как можно эффективнее справиться с потоками больных и наладить про-
цесс оказания квалифицированной помощи. В нашей стране сложности в гос-
питальном обеспечении проявились в ряде областей и республик с высокими 
показателями заболеваемости и меньшим коечным фондом. В этой связи одной 
из мер помощи регионам было строительство постоянных и развертывание вре-
менных военных госпиталей, которое происходило весьма оперативно и попол-
нило дефицит и резервный коечный фонд, который повторно использовался 
при пиковом характере заболеваемости COVID-19. 

Особенности эпидемического процесса COVID-19, мутации вируса. ВОЗ 
11  марта 2020  г. обозначила распространение инфекции как пандемию, 
и в своих докладах представила 4 версии происхождения вируса SARS-CoV-2, 
и каждая из них получила свою оценку вероятности. 

Первая волна заболеваемости в мире пришлась на конец весны — начало 
лета 2020 г. В течение первого года человечество не смогло противопоставить 
эпидемии какие-то эффективные способы борьбы, поскольку ограничительные 
меры в весенне-летний период обернулись мощной вспышкой заболеваемости 
там, где ранее удалось ее снизить. Масочный режим, введенный в большинстве 
стран, также был раскритикован и выявил недостатки посредством проведен-
ного лабораторного и эпидемического анализа. Единственное мероприятие, ко-
торое показало свою эффективность в полном объеме,— это карантин с жестким 
ограничением передвижения жителей даже в зоне проживания. В целом пан-
демия продолжалась с прежней интенсивностью, большинство прогностиче-
ских ожиданий не оправдалось. 

В начале 2021 г. на пике эпидемии часть специалистов позитивный прогноз 
связывали с двумя основными составляющими — формированием популяцион-
ного иммунитета у переболевших людей и сезонным снижением контагиозности 
SARS-CoV-2, которую вирус продемонстрировал летом ушедшего года. Оптими-
сты, промышленники в области медицинских препаратов, некоторые политики, 
костяк научной общественности основную ставку сделали на всеобщую вакци-
нацию населения, что имеет под собой реальную основу при условии: 

а) наличия эффективных препаратов; 
б) начала оперативной вакцинации; 
в) готовности населения к вакцинации; 
г) отсутствия сильных мутаций вируса, приводящих к иммунной невоспри-

имчивости SARS-CoV-2. 
В реальности события развивалось несколько иначе, поскольку необходимо 

было время для создания первых образцов вакцин на основе нескольких техноло-
гических платформ (векторные, мРНК и др.), начала их испытаний и одобрения 
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на основе безопасности и эффективности, запуска в серийное производство и на-
чала массового применения. 

Начальные этапы мутаций SARS-CoV-2 были хорошо прослежены, обозна-
чены собственными именами, определены контагиозность и патогенность ви-
руса, поражаемые контингенты населения. 

Исходный «дикий» штамм вируса, с которого начался эпидемический про-
цесс, позже последовательно или параллельно трансформировался в варианты 
альфа, бета, гамма, дельта, омикрон с множеством субвариантов. Первые три 
варианта поражали в первую очередь пожилое население, дельта был самым 
опасным в силу того, что, сохранив высокую контагиозность, он нарастил па-
тогенность и  увеличил летальность. Далее мутации шли по  классическому 
пути — сохранения заразности и снижения патогенности и летальности у за-
болевших людей. 

Результаты лечения пациентов с COVID-19. Критерии качества и эффек-
тивности лечения обобщённо принято разделять на объективные (в том числе, 
клинические, лабораторные, соответствие стандартам, результативность) 
и субъективные (удовлетворенность пациента, самочувствие, качество жизни). 
Также оцениваются такие аспекты, как своевременность и результативность 
оказания помощи, эффективность использования ресурсов, удовлетворение по-
требностей пациента и его удовлетворенность процессом лечения. По резуль-
тативности лечения принято оценивать достижение запланированного резуль-
тата, например, выздоровление, контроль симптомов или замедление 
прогрессирования болезни, либо, к сожалению, летальность или смертность 
больных, которые прошли курс терапии в амбулаторных или стационарных 
условиях. Применительно к пандемии COVID-19 с самого начала её начала 
в зоне самого пристального внимания была статистика первичной регистрации 
заболевших, количество умерших, позже – вакцинированных людей. При этом 
рассматривалась временная динамика показателей и сравнительная оценка 
между странами. Регистрация случаев заболевания значительно различается 
по странам и меняется в процессе развития эпидемического процесса, одновре-
менно рассматриваются результаты лечения, в том числе вирусных или сме-
шанных по этиологической природе пневмоний. В течение всего периода на-
блюдения эти критерии постоянно менялись и по мере расширения объема 
первичного тестирования показатель летальности снижался, составляя в 2021 г. 
в среднем 3–5%. При этом показатель смертности, рассчитанный на постоянное 
число, был выше, особенно с учетом случаев смерти от пневмоний. 

Изучение структуры летальности показало, что во всех странах основное ко-
личество неблагоприятных исходов отмечалось у людей старших возрастных 
групп, которые составляли 20% заразившихся и на которых пришлось основное 
число случаев крайне тяжелого течения. При этом, помимо фактора возраста, 
имела место корреляция с наличием у пациента сопутствующих болезней, таких 
как сахарный диабет, ожирение, заболевания сердечно-сосудистой системы, лег-
ких, почек, злокачественные новообразования, которые также обусловливали 
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летальность и у людей более молодого возраста, но в существенно меньшем 
числе случаев. 

Подавляющее большинство летальных исходов происходили в отделениях 
интенсивной терапии, куда переводились больные по мере утяжеления состоя-
ния. В остром периоде основной причиной смерти была тяжелая дыхательная 
недостаточность вследствие диффузного поражения легких, респираторного 
дистресс-синдрома или полиорганной недостаточности на фоне нарастающих 
сердечно-сосудистых расстройств, критических поражений почек, а также дру-
гих органов и систем. 

В большинстве стационаров были освоены и использовались все методы на-
блюдения за ургентными пациентами, возможные виды оказания неотложной 
жизнесохраняющей медицинской помощи – дыхательной, инфузионной, ле-
карственной, вспомогательной и др. Медикаментозная терапия прошла слож-
ный путь эмпирического отбора препаратов, и до конца периода затухания пан-
демии остаётся неуверенность и сложность с точки зрения объективной оценки 
и доказательности предпринятых шагов в назначении тех или иных лекарст-
венных средств или методов лечения. 

Успехи фундаментальных и прикладных исследований. В 2020–2021 гг. 
значительно возросла интенсивность всех уровней научной мысли. Такая ак-
тивность не наблюдалась с периода первого десятилетия изучения ВИЧ-ин-
фекции. Она несопоставима с исследованиями родственных инфекций SARS 
и MERS в начале текущего века, что обусловлено более зловещим течением 
пандемии COVID-19. Ярким подтверждением интенсивной работы тысяч кол-
лективов является рост числа научных публикаций во всех странах мира, число 
которых оценивалось в несколько тысяч в течение каждой недели. Этот наплыв 
разнообразной информации и до сих пор еще не позволяет провести строгий 
анализ и систематизацию результатов новых находок во всех областях знаний 
о заболевании, но тем не менее наиболее значимые достижения уже можно обо-
значить. 

Последовательность исследований и открытий включала: 
— описание молекулярно-генетической структуры вируса в течение первых 

недель эпидемии; 
— открытие рецепторов клеток для взаимодействия с вирусом; 
— распределение рецепторов по органам и тканям; 
— выявление вероятных механизмов транспорта в организме; 
— описание общей картины патогенеза вирусного воспаления; 
— определение и  систематизация основных клинических проявлений 

COVID-19; 
— контроль распространения вируса и описание мутаций SARS-CoV-2; 
— отбор оптимальных методов и средств терапии; 
— разработку и создание вакцин; 
— оценку и анализ социально-психологического состояния общества в ряде 

стран на фоне пандемии; 
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— влияние пандемии на социальные, общественные и производственные 
структуры. 

За каждым из  этих направлений стоит большой фактический материал, 
часть которого бесспорна по своей убедительности, часть еще требует подтвер-
ждения временем или дополнительными наблюдениями. В первую очередь это 
относится к фундаментальным и прикладным вопросам, относящихся к фор-
мированию персонального и коллективного иммунитета в процессе вакцина-
ции и естественного течения эпидемии. 

Несомненным успехом научных исследований и медико-биологических раз-
работок является создание нескольких новых и пионерских в мировом мас-
штабе профилактических вакцин, в том числе в РФ, где они явились результа-
том работы учреждений нескольких ведомств, включая РАН, Минздрав, 
Роспотребнадзор, Министерство обороны. Российская вакцина Спутник-V (ре-
гистрация 11.08.2020 г.) — первая в мире зарегистрированная вакцина на ос-
нове хорошо изученной платформы вектора аденовируса человека, разработан-
ная в НИЦЭМ им Н. Ф. Гамалеи и одобренная в 71 стране с общим населением 
4 млрд человек. Позже были зарегистрированы и применялись вакцины Эпи-
ВакКорона (13.10.2020 г., ГНЦВБ «Вектор»), КовиВак (19.02.2021 г., ФНЦИ-
РИП имени М. П. Чумакова), Спутник Лайт (06.05.2021  г., НИЦЭМ им. 
Н. Ф. Гамалеи) и Конвасэл (18.03.2022 г., Санкт-Петербургский научно-иссле-
довательский институт вакцин и сывороток). 

Статистика вакцинации в мире на начало апреля 2021 г. показала недоста-
точный темп охвата населения прививками от СOVID-19. В первую десятку по-
пали страны с небольшим населением, за исключением США. Россия в ряду 
других европейских стран вошла в группу стран с привитым населением в не-
достаточном количестве. 

Апрель 2021 г.: Израиль — 55,8%; Сейшельские острова — 40,1%; ОАЭ — 
37,9%; Монако — 22,0%; Чили — 19,3%; Бахрейн — 18,4%; США — 16,5%; 
Сербия — 14,3%; Мальта — 11,7%; Марокко — 9,9%. 

Были высказаны предварительные выводы о том, что вакцинация в объёме 
60% населения приостановит распространение пандемии, однако такая пози-
ция оказалась ошибочной, поскольку даже превышение этого уровня вакци-
нации не позволило прервать распространения пандемии СOVID-19. Взаимо-
отношения между вакцинированным населением и вирусом оказались более 
сложными, что можно было бы объяснить быстрой мутационной изменчи-
востью РНК-содержащего вируса SARS-CoV-2, на который не действует вак-
цина, созданная на основе предшествующих вариантов. 

Январь 2022 г.: Мальта — 99,4%; Бруней — 96,8%; Мальдивы — 93,8%; 
Чили  — 92,6%; ОАЭ  — 92,4%; Камбоджа  — 88,8%; Португалия  — 88,8%; 
Китай — 88,7%; Катар — 87,1%; Куба — 87,1%. 

В начальном периоде вакцинации Россия в рейтинге стран в течение не-
скольких месяцев находилась на девяностых местах, имея около половины вак-
цинированного населения. 
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Отсроченные и новые медицинские проблемы. Мобилизация ресурсов для 
противодействия пандемии, перепрофилирование медицинских учреждений 
и профессиональная переориентация врачей происходили за счет использова-
ния далеко не безграничных резервов и в основном путем ограничения меди-
цинской помощи по другим клиническим и профилактическим направлениям, 
что в итоге не могло не отразиться на здоровье населения при отсроченной и не-
своевременной медицинской помощи. 

Следует обозначить и контуры новой медицинской проблемы – нарастание 
числа людей с последствиями перенесенной инфекции COVID-19, многообразие 
вторичных болезней, синдромов и симптомов, возникновение которых только 
частично можно объяснить взаимодействием вируса SARS-CoV-2 с органами 
и тканями за счет АПФ2-рецепторов. Как показали исследования, в патогенезе 
заболевания принимаю участие и другие механизмы, играют роль предрасполо-
женность человека, факторы риска, имеющие заболевания и нарушения и др. 
Скорее всего, в  настоящее время себя проявили далеко не все последствия 
COVID-19, которые, вероятно, мы увидим в дальнейшей клинической работе. 

Разработка принципов и  основных подходов реабилитации пациентов 
с COVID-19 осуществлялась в течение всего периода пандемии. Согласно вре-
менным рекомендациям МЗ РФ направления были обозначены правильно, но 
их реализация была затруднена в период пандемии и не в полном объёме отра-
ботана до настоящего времени. Необходимость развития данного направления 
не теряет актуальности и в период после завершения пандемии, поскольку для 
пациентов с полиморфными проявлениями ПКС реабилитации должна вклю-
чать меры, направленные не только на регресс клинической симптоматики 
COVI-19, но и профилактику и минимизацию вторичных нарушений. 

Психологическое состояние общества и ограничительные мероприятия. 
Исторически во время большинства эпидемий отмечались определенные на-
строения в обществе. Они определяются страхом перед инфекцией и смертью 
от болезни, протестом против введения ограничительных мер властями, дефи-
цитом продуктов и ростом цен, активацией наиболее агрессивной части про-
тестного настроения, ростом преступности и ответных действий на беспорядки 
силовых структур и другими причинами. 

Страх перед эпидемией стал приходить с  информацией из  прессы, а  далее 
из формирующейся среды общения, когда появились тяжелые больные и возросло 
число смертей от новой инфекции. Депрессивные настроения появились с введе-
нием ограничительных мероприятий в начале мая и усилились к концу 2020 г. 
В последующем присоединились последствия гиподинамии и ограничения лич-
ностного общения с друзьями и коллегами (обострение ряда неинфекционных бо-
лезней, в том числе психоневрологические). Карантинные мероприятия коснулись 
и пассажиров железнодорожного и авиационного транспорта, что в большинстве 
случаев приводило к затруднениям в общении между регионами и странами. 

Несмотря на то, что психологическое состояние населения, связанное с рас-
пространением пандемии COVID-19, специфически ассоциировано с поведением 
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в процессе противоэпидемических мероприятий, в основном уровень психологи-
ческого стресса нарастал при соблюдении самоизоляции, социального дистанци-
рования, а также при использовании антисептиков. 

Одним из наиболее неблагоприятных ожидаемых последствий пандемии 
считают чувство социальной изоляции и одиночества, которое тесно связано 
с тревогой, депрессией, самоповреждением и суицидальным поведением. В со-
циологических опросах были выявлены повышенные уровни депрессии, тре-
воги и стресса, зафиксированы обострения имевшихся ранее психических за-
болеваний, трудности в  отношении доступа к  психиатрической помощи 
в условиях пандемии, а также влияние COVID-19 на психическое здоровье чле-
нов семьи, особенно детей и пожилых людей. Люди наиболее часто указывали 
на переживания чувства утраты, которое было вызвано потерей прямых соци-
альных контактов, а также потерю близких людей, работы, возможностей для 
получения образования, отдыха, свободного передвижения и поддержки. 

Историческая память и ожидание новых пандемий. Память об эпидемиях 
осталась в истории человечества в виде летописей, произведений литературы и ис-
кусства, погребений и надгробий, катакомб, наполненных скелетами умерших. 
Памятники живописи составили галерею ужасов, которые перенесли люди разных 
времен и народов. Небольшая толика этого наследия позволила в нашем коллек-
тиве подготовить специальное иллюстрированное издание «Мировые эпидемии 
от Юлиана до наших дней» (СПб., 2021), публикацию которого инициировала 
именно настоящая пандемия COVID-19. Раздел по коронавирусной инфекции 
также вошел в эту книгу, но пока еще не включал произведения живописи. В наше 
время иллюстративное сопровождение, как правило, существует в виде фотомате-
риаловв виде снимков медицинского персонала в «красной зоне» в плотных за-
щитных костюмах с закрытыми лицами. Они, по-видимому, будут так же харак-
терны для памяти о  пандемии новой коронавирусной инфекции, как лекарь 
в маске с клювом для эпидемии чумы в эпохи Средневековья и Ренессанса. 

По мере распространения вируса по всем странам и континентам вирулент-
ность и высокую контагиозность SARS-CoV-2 неоднократно сопоставляли с грип-
пом H1N1 1918–1920 гг., одновременно с этим специалисты с тревогой смотрели 
на перспективу в связи с высокой мутационной активностью вируса. Вирус ни-
куда не денется просто так, он может сменить свое обличье на какой-то период 
и далее возродиться из прежнего или нового биологического резервуара. Он может 
отделиться генетически от своего предка путем мутаций и приобрести новые свой-
ства, не исключены варианты появления в будущем рекомбинантных форм. 

Настоящая эпидемия во многом стала неожиданной и непредсказуемой для 
организаторов здравоохранения, опирающимися на классические эпидемиче-
ские подходы, в соответствии с которыми борьба с респираторными вирусными 
инфекциями должна быть основана на изоляционных мероприятиях, а также 
вакцинации населения. Изоляционные мероприятия были хорошо восприняты 
не только не всеми специалистами, но частью политиков, бизнесменов, эконо-
мистов, определенной частью населения, поскольку только в немногих странах 
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карантинные мероприятия были по-настоящему успешны. 
Что показало сопоставление пандемии COVID-19 с эпидемиями других ви-

русных респираторных инфекций в обозримой истории человечества? По ха-
рактеру эпидемического процесса, клинических проявлений и последствий для 
пациентов все они протекали различно. Но в каждом случае это было серьезное 
испытание для людей и требовало помимо принятия системных решений, ос-
нованных на предыдущем опыте, импровизации, разработки и принятия новых 
подходов, соответствующих современному витку развития медицины. 

Пандемия изменила наши взгляды на  биологический мир и  социальное 
устройство, личное и общественное отношения к болезни, которые не всегда со-
гласуются и могут находиться в противоречии. Мы были свидетелями различных 
политических тенденций внутри и вне стран мира, где также расходились мнения 
и проявлялись противоречия по отношению к восприятию пандемии как все-
ленской категории, мерам профилактики, лечения и вакцинации. За один год 
клиницисты прошли большой и тернистый путь отработки методов лечения боль-
ных с различной тяжестью COVID-19. В нашей стране под эгидой профессио-
нальных сообществ и Министерства здравоохранения РФ уже с декабря 2019 г. 
началась и продолжается по настоящее время большая аналитическая работа, 
с дополнениями и изменениями переиздаются Временные методические реко-
мендации «Профилактика, диагностика и лечение новой коронавирусной ин-
фекции (COVID-19) (19-я версия от 27.05.2025 г.). Комиссия из состава ведущих 
специалистов постоянно анализировала успехи и неудачи лечебных мероприя-
тий и вносила изменения в каждую версию документа. 

От пандемии COVID-19 к обществу вакцинированных или переболевших. 
Острота событий, связанная с пандемией, снижалась постепенно, вирус SARS-
CoV-2 уступал привычным штаммам респираторных инфекций, а оставшиеся 
возбудители COVID-19 снизили или потеряли свою вирулентность и патоген-
ность. 5 мая 2023 года в соответствии с решением Комитета по коронавирусной 
инфекции глава ВОЗ Т. Гебрейесус объявил о том, что COVID-19 более не пред-
ставляет собой чрезвычайную ситуацию международного значения. Позиция Ко-
митета претерпела изменения: эксперты по-прежнему признают сохраняющуюся 
неопределенность, связанную с  потенциальной эволюцией SARS-CoV-2. 
COVID-19 в настоящее время является устоявшейся и постоянной проблемой 
здравоохранения, а не чрезвычайной ситуацией в области общественного здра-
воохранения, имеющей международное значение. Пандемия продлилась 3 года 
1 месяц и 24 дня. 

В России с 2 июля 2022 г. были отменены все коронавирусные ограничения. 
Это стало возможно на фоне устойчивого снижения заболеваемости COVID-19 
в стране. Как и предполагали вирусологи и эпидемиологи, SARS-CoV-2 сменился 
привычными сезонными респираторными инфекциями1. 
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Произошло осознание нового (старого) общества, несомненно, что это было 
новое сообщество разных по возрасту людей, большинство из которых перебо-
лели, были вакцинированы против новой коронавирусной инфекции, у них была 
новая психология восприятия событий и собственного здоровья. Не все из них 
чувствовали себя полностью здоровыми от инфекции, многие продолжали носить 
бремя постковидного синдрома. Его было сложно отделить от других заболева-
ний, которые в условиях пандемии не удавалось своевременно диагностировать 
и лечить, в том числе большинства хронических болезней, лечение которых было 
отложено. В этих неоднозначных условиях врачу общего профиля, неврологу, 
психиатру, кардиологу и другим достаточно сложно связать или отграничить пе-
ренесенный COVID-19 от других протекающих у пациента болезней, поскольку 
причинно-следственные связи неоднозначны и небезупречны. 

Положение врача остается до настоящего времени достаточно сложным, по-
скольку пациенты с вероятными последствиями перенесенной COVID-19 по-
падают к  разным специалистам, которые на  общем приеме психологически 
и профессионально не в полной мере готовы принять правильную формули-
ровку диагноза. Пациенту проводятся клинические, лабораторные и инструмен-
тальные исследования для постановки развернутого диагноза и назначения ле-
чебных и  корригирующих методов по  отработанному алгоритму. Главным 
условием успешности лечебных действий при широком спектре симптомов 
и разной тяжести проявлений заболевания является персонализация диагно-
стического и лечебного процесса, где присутствует лечащий врач, отвечающий 
за состояние здоровья пациента и принимающий решения, и кураторы из смеж-
ных специальностей. При такой постановке вопроса существенно снижается 
риск пустить пациента по большому кругу кабинетов и разных учреждений. 

Ожидаемо снижение числа больных с ПКС, этот процесс естественен и об-
условлен рядом причин: 

— постепенно стихают клинические проявления, которые на определенном 
этапе перестают обременять человека; 

— пациент начинает получать помощь у специалиста или в учреждении 
по поводу окончательно выставленного диагноза вне ПКС; 

— развиваются новые более тяжелые заболевания, которые для пациента 
становятся актуальными; 

— пациент уходит из жизни и др. 
Мы возвращаемся к известной клинической мудрости: «Лечить не болезнь, 

а больного», тем более что нет специфических лекарств от ПКС и в рамках опре-
деленных алгоритмов требуется найти подход к личности больного человека, убе-
дить его в целесообразности восстановления организма и утраченных функций. 

Аналогии с инфекционными заболеваниями свидетельствуют о том, что мно-
гие из них имеют отсроченные последствия: от туберкулеза — фиброзные, фиб-
розно-очаговые, буллезно-дистрофические, кальцинаты в легких и лимфатиче-
ских узлах, плевропневмосклероз, от оспы — множественные кожные рубцы, 
от полиомиелита — дети с нарушениями опорно-двигательного аппарата, от ви-
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русного гепатита — цирроз печени, от ВИЧ-инфекции — множественные комор-
бидные болезни, заканчивающиеся синдромом иммунодефицита и др., а также 
мозговые нарушения при кори, краснухе, герпесвирусных инфекциях и др. 

А что после себя может оставить коронавирусная инфекция у выживших 
в острый период больных? Первое из того, что известно по материалам панде-
мии — это постковидный синдром с разными проявлениями в отдаленном пе-
риоде после перенесенной острой инфекции. Тем не менее, и на сегодняшний 
день ПКС остается загадкой, важно продолжать его изучение для того, чтобы 
углубить понимание его патогенеза, факторов риска, симптомов, методов лече-
ния и реабилитации, снизить нагрузку на людей с постковидными послед-
ствиями и системы здравоохранения. 

Список литературы 
1. Багненко С.Ф., Беляков Н.А. Рассохин В.В. и др. Начало эпидемии COVID-19. СПб.: Бал-

тийский медицинский образовательный центр, 2020. 360 с. 
2. Багненко С.Ф., Беляков Н.А., Рассохин В.В. и др. Эволюция пандемии COVID-19. СПб.: 

Балтийский медицинский образовательный центр, 2021. 410 с. 
3. Беляков Н.А., Багненко С.Ф., Рассохин В.В. и др. Последствия пандемии COVID-1 СПб.: 

Балтийский медицинский образовательный центр, 2022. С. 484 с. 
4. Беляков Н.А., Трофимова Е.Н. Калугина М.Н. и др. По следам мировых эпидемий. От Юсти-

ниановой чумы до коронавируса. Медицина. История. Культура. СПб.: Лики, 2021. 280 с. 
5. Биоценоз человека и госпитальная среда / под ред. Н. А. Белякова, С. Ф. Багненко. СПб.: 

Балтийский медицинский образовательный центр, 2023. 450 с.  
6. Брико Н.И., Каграманян И.Н., Никифоров В.В. и др. Пандемия СOVID-19. Меры борьбы 

с ее распространением в Российской Федерации // Эпидемиология и вакцинопрофилактика. 
2020. Т. 19, № 2. С. 3. 

7. Бударин С.С. Устойчивость функционирования мировых систем здравоохранения в период 
пандемии COVID-19 // Экономика и управление: проблемы, решения. 2020. Т. 3, № 8 (104). 
С. 105–114. 

8. Влияние коронавируса COVID-19 на ситуацию в российском здравоохранении. Аналитиче-
ский доклад. Версия 1.0 / под ред. В.И. Стародубова. https://mednet.ru/images/materials/ 
news/doklad_cniioiz_po_COVID-19-2020_04_26.pdf. 

9. Временные методические рекомендации медицинская реабилитация при новой коронави-
русной инфекции (COVID-19) Версия 2. Июль 2020 г. https://www.edu.rosminzdrav.ru/file-
admin/user_upload/specialists/COVID-19/dop-materials/VMR_medreabilitacija_COVID_ver-
sija2.pdf. 

10. Громыко А. Коронавирус как фактор мировой политики // Научно-аналитический вестник 
Института Европы РАН. 2020. № 2. С. 4–12. 

11. Дзусова А.М., Котаева С.Р. «COVID-риски» мировой экономики // Экономика и предприни-
мательство. 2020. № 5 (118). С. 109–112. 

296

Центральная нервная система и постковидный синдром



12. Кузнецов Д.А., Коновалов И.С. Всемирная организация здравоохранения в условиях пан-
демии COVID-19: оценка эффективности глобального управления // Право и управление. 
XXI век. 2020. Т. 16, № 3 (56). С. 3–16. doi: 10.24833/2073-8420-2020-3-56-3-16. 

13. Петрова Н.Н., Морозов П.В., Маркин А.В. и др. Пандемия COVID-19: актуальные вызовы 
времени, а также новейшие данные к вопросу рационального выбора психофармакотерапии 
у пациентов с SARS-CoV-2 // Психиатрия и психофармакотерапия. 2020. № 6. С. 8–24. 

14. Сестры милосердия России / под ред. Н. А. Белякова, В. А. Михайловича, Т. Н. Трофимовой. 
СПб.: Лики России, 2005. 395 с. 

15. Тыминский В. Экономика еврозоны в условиях кризиса 2020 года // ФЭС: Финансы. Эко-
номика. 2020. Т. 17, № 3. С. 12–18. 

16. Улумбекова Г.Э., Гиноян А.Б., Петрачков И.В. Эпидемия COVID-19 и ответ здравоохранения 
в  разных странах // Демографическое обозрение. 2020. Т. 7, № 2. С. 121–142. 
doi: 10.17323/demreview.v7i2.11140. 

17. Шах С. Пандемия: Всемирная история смертельных вирусов. М., 2017. 270 с.

297

Заключение



Корректор: Т. В. Руксина 
Верстка: К. К. Ершов 

Подписано в печать 13.12.2025 г. Формат 70×100 1⁄16. Бумага офсетная. Гарнитура: Standard. 
Печать офсетная. Печ. л. 18,75. Тираж 300 экз. Цена договорная.  

Отпечатано в типографии: ООО «РИП-СПБ», 194295, Санкт-Петербург, Поэтический бульвар, д. 2 Лит. А, офис 663.

ЦЕНТРАЛЬНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА 
И ПОСТКОВИДНЫЙ СИНДРОМ 

Под редакцией 
академика РАН Н. А. Белякова и профессора В. В. Рассохина


