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КОРУТУНДУ 
COVID-19 дем алуу жолдорунун  жабыркашы жана башка органдар менен тутумдардын жабыркашы менен
мүнөздөлөт. Анын бирден бир көбүрөөк клиникалык көрүнүштөрүнүн бири неврологиялык симптомдор. Бай-
коодо бүгүнкү күндө  COVID-19дун эң белгилүүсү болуп,  неврологиялык жабыркоолор көрсөтүлгөн. Эң көп
неврологиялык көрүнүштөрдүн ичинен миалгия, баш оору, энцефалопатия, баш айлануу, дизгевзия жана аносмия
белгиленет. Менингит, энцефалит, энцефаломиелит, геморрагиялык некроздоочу энцефалопатия жана Гийен-
Барре синдрому сыяктуу башка абалдарды беригип татаалдашкан COVID-19ге киргизсе болот. Кабылдагыч
AПФ 2 менен  SARS-CoV2 байланышынын жогорку окшоштугунун негизинде болгон ортомчу нейроинвазия
COVID-19дун  негизинде жатуучу патофизиологиялык аспектилер келтирилген.
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РЕЗЮМЕ
COVID-19 характеризуется тем, что вызывает как поражение дыхательных путей, так и поражение других ор-
ганов и систем. Одним из частых его клинических проявлений является неврологическая симптоматика. В обзоре
представлены наиболее известные на сегодняшний день неврологические проявления COVID-19. Среди наи-
более частых неврологических  проявлений  выделяют миалгии, головные боли, энцефалопатия, головокруже-
ние, дисгевзия и аносмия. Другие состояния такие как менингиты, энцефалиты, энцефаломиелиты,
геморрагические  некротизирующие энцефапатии и синдром Гийена-Барре можно отнести к COVID-19, ассо-
циированным осложнениям. Приводятся патофизиологические аспекты, лежащие в основе COVID-19 опосре-
дованой нейроинвазии, в основе которой лежит высокая афинность связывания SARS-CoV2 с рецептором АПФ2. 
Ключевые слова: COVID-19, поражение нервной системы, механизмы нейроинвазии, патофизиология, невро-
логические  проявления и осложнения. 
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ABSTRACT
COVID-19 disease is characterized by respiratory ways and other organs and system affection. One of frequent clinical
manifestation is neurological dysfunction. There is presented the most known up-to day COVID-19 associated neuro-
logical disorders in this review. Among the most common neurological manifestations are myalgias, headaches, en-
cephalopathy, dizziness, dysgeusia and anosmia. Other conditions such as meningitis, encephalitis, encephalomyelitis,
hemorrhagic necrotizing encephapathy and Guillain-Barré syndrome can be attributed to COVID-19 associated com-
plications. The pathophysiological aspects underlying COVID-19 mediated neuroinvasion, which are based on the high
affinity of binding of SARS-CoV2 to the ACE2 receptor, are presented.
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Рис. 1. Органы-мишени, которые поражает вирус SARS-CoV-2. [3] 
Rice. 1. Target organs affected by SARS-CoV-2 virus. [3]

Коронавирусная болезнь (COVID-19) вызыва-
ется новым вирусом - коронавирусом 2 типа тяжелого
острого респираторного синдрома (SARS-CoV-2). С
момента своего недавнего открытия в Ухане (Китай),
коронавирусная болезнь распространилась по всему
миру, и к настоящему времени на 26 марта 2021 года
зарегистрировано свыше 125 млн случаев заболевания
по всему миру; более 2,7 млн человек скончалось от
осложнений и тяжелого течения; в Кыргызстане за-
фиксировано 88163 подтвержденных случаев COVID
-19, из них – 1497 умерших [ 1,2 ]. В связи с чем коро-
навируская болезнь  по праву была называна «панде-
мией». COVID-19 уникален по своей природе,
поскольку  это - полиорганное заболевание,  которое
протекает в том числе и с поражением центральной и
периферической нервных систем. Патогенез болезни
до настоящего времени остается не до конца изучен-
ным, так как вирус мутирует и открываются новые его
свойства. Так как вирус первыми «встречают» органы
дыхания, то первые клинические проявления (наряду
с общеинфекционными) наблюдаю тся именно в них
и представлены от легких катаральных явлений до тя-
желой двухсторонней пневмонии и острого респира-
торного дисстресс-синдрома. Наряду с поражением
НС можно выделить  гематологические, кардиоваску-
лярные, урологические, гастроинтестинальные, гепа-
тобилиарные, эндокринные, офтальмологические,
дерматологические проявления. Действие вируса на
эти системы имеет как прямое воздействие, так и им-
мунноопосредованное (рис. 1).

Общий патогенез 
Вирус SARS-Cov2 проникает в клетку-ми-

шень через рецептор ангиотензин-превращающего
фермента 2 типа, который экспрессируется в клетках
различных органов при участии сериновых и других
протеаз TMPRSS2.

Последние исследования показали более вы-
сокую афинность связывания SARS-CoV2 с рецепто-
ром АПФ2 по сравнению с SARS-CoV, чем можно
обьяснить более высокую контагиозность больных с
COVID-19. Ключевые механизмы которые могут иг-
рать роль в патогенезе мультиорганного поражения,
вторичного по отношению к короновирусной инфек-
ции – это прямое токсическое действие вируса, по-
вреждение эндотелия и протромбогенное воспаление,
дисрегуляция иммунного ответа и дизрегуляция
ренин-ангиотензин-альдестороновой системы (РААС)
(рис. 2) [4]. Но важность этих механизмов в патогенезе
инфекции еще до конца понятна.   

Вирус SARS-CoV2 входит в клетку хозяина
посредством связывания шипикового (S) протеина с
рецептором АПФ2 в присутствии TMPRSS2. Предпо-
лагаемые механизмы для инфекции, вызванной
КОВИД-19 включают: 1) прямое повреждающее дей-
ствие вируса на клетку; 2) дисфункция РААС вслед-
ствие вхождения вируса в клетку путем связывания с
рецептором АПФ2, что приводит к уменьшению ути-
лизации ангиотензина I и ангиотензина II; 3) повреж-
дение энделиальных клеток и тромбовоспаление и 4)
дизрегуляция иммунного ответа и «гипервоспаление»,
вызванное ингибированием системы интерферонов в
ответ на сигналы вируса  SARS-CoV2.
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Рис.2. Патофизиология КОВИД-19. 
Fig. 2. Pathophysiology of COVID-19.

Возможные пути нейроинвазии
Как вирус попадает в центральную нервную

систему, все еще остается предметом споров. Один из
возможных путей проникновения - через обонятель-
ный нерв. Экспериментальные исследования с исполь-
зованием трансгенных мышей предполагают, что
SARS-CoV и MERS-CоV могут проникать в централь-
ную нервную систему интраназально через обоня-
тельный нерв. Попадая в головной мозг, они могут
распространяться на таламус и ствол мозга, две обла-
сти, которые вовлекаются при заражении коронавиру-
сом [5]. Однако отдельные авторы, оценивающее
специфические рецепторы в слизистой оболочке носа,
предполагают, что SARS-CoV2 может достигать мозга
через механизмы, не зависящие от аксонального
транспорта через обонятельные сенсорные нервы [6].
Другая теория предполагает, что если SARS-CoV-2 по-
лучит доступ к общему кровообращению, он потен-
циально может вторгнуться в мозговой кровоток,  что
продолжит дальнейшее распространение вируса.
Этому может способствовать взаимодействие белка
SARS-CoV-2 S и рецептора AПФ2 эндотелия капил-
ляров. После связывания с которыми вирус может ин-
фицировать и повредить эндотелий капилляров, тем
самым облегчая проникновение вируса в головной
мозг [7].

SARS-CoV-2 также может опосредованно вы-
звать повреждение центральной нервной системы. Ви-
русу не обязательно проникать в мозг, чтобы вызвать
повреждение; он может активировать иммунный
ответ, который вызывает последующее повреждение

нервной ткани. Сообщается, что SARS-CoV-2 вызы-
вает массовое высвобождение цитокинов, этот син-
дром, известный как «цитокиновый шторм» запускает
последующие эффекты этого иммунного ответа, кото-
рые включают: повреждение эндотелия, диссемини-
рованное внутрисосудистое свертывание и нарушение
церебральной саморегуляции  (рис.3)[8].

А- виремия: распространение SARS-CoV-2  в
организме посредством кровеносной системы. В –
нейроинвазия при участии кровотока и/или верхних
носовых путей, через которые вирус достигает гема-
тоэнцефалического барьера, а затем и мозговых струк-
тур. С- связывание вируса и инвазия в клетки через
рецептор АПФ2. Д- внедрение SARS-CoV-2 через ре-
цептор АПФ 2 в органы-мишени (которые экспресси-
руют данный рецептор)  при участии шипикового
протеина (указан голубым цветом) [3].  

Особенности  неврологических проявле-
нии при COVID-19.
Поскольку знания о SARS-CoV-2 и о им вызванных
клинических проявлениях продолжают расти, анализ
литературных источников показывает, что у значи-
тельного числа инфицированных пациентов про-
являются неврологические симптомы, а данные об их
серьезности и продолжительности возрастают. Тем не
менее, частота этих проявлений и связанных с ними
факторов риска остаются неясными [9]. 

Неврологические симптомы наблюдаются у
большинства госпитализированных пациентов и
встречаются в 87,3% случаев [5].  

По данным других авторов частота невроло-
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Рис.3. Пути распространения вируса SARS-CoV-2 в органы, включая НС. 
Fig. 3. Ways to spread the virus SARS-CoV-2 to organs, including NS.

гических проявлений COVID-19 колеблется в преде-
лах от 36,4% для Китая и 57,4% - для Европы [10]. 

Различия в частотах могут быть вызваны ге-
нетическими факторами, включая полиморфизм экс-
прессии вирусного рецептора АПФ2 в нервной
системе и, возможно выриациями штамма SARS –
CoV -2 [11].
Наиболее частыми неврологическими проявлениями
были: миалгии (228,4%), головные боли (192,3%), эн-
цефалопатия (162,3%), головокружение (151,3%), дис-
гевзия (81,5%) и аносмия (11,4%). Авторами был
проведен анализ клинической картины 509 больных с
поддтвержденным КОВИД-19 в сети больниц г. Чи-
каго, США. У исследованных больных еще доста-
точно частой жалобой была общая усталость (42,9%)
[10]. 

Следует отметить, что отдельные симптомы
встречаются чаще у молодых пациентов, такие как ми-
алгия, головная боль или головокружение, тогда как
другие - как признаки энцефалопатии имеют место
чаще в старшей возрастной группе. Также не отмеча-
ется зависимости между появлением неврологических
симптомов до поступления в стационар на фоне
приема таких лекарственных средств как ингибиторы
АПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина 2, корти-
костероидов или иммунодепрессантов [12]. 

Возникновение неврологических симптомов
в зависимости от периода заболевания можно разде-
лить на  ранние и поздние. К ранним неврологическим
симптомам можно отнести: потерю обоняния и вкуса,
головную боль и миалгию. К поздним – нарушения

когнитивного статуса, острые нарушения мозгового
кровообращения, состояния, связанные с  нейрональ-
ной демиелинизацией. Другие состояния такие как ме-
нингиты, энцефалиты, энцефаломиелиты, геморраги
ческие  некротизирующие энцефапатии и синдром Ги-
йена-Барре правильно было бы отнести к COVID-19,
ассоциированным осложнениям [3]. 

Неврологические проявления COVID-19 на-
прямую не коррелируют с тяжестью коронавирусной
инфекции, но являются облигатными при тяжелом
течении инфекции с сопутствующим использованием
искусственной вентиляции легких. Анализ источников
позволяет позволяет отметить, также нет четкой связи
неврологических симптомов с периодом заболевания,
т.е. неврологические симптомы могут появиться как
до общеинфекционных симптомов, так вместе с ними
или же после них. Иногда они вообще могут являться
единственным проявлением нейроинвазии SARS-
CoV-2 [3].

Имеется определенная зависимость невроло-
гических симптомов с лабораторными показателями.
Например, пациенты с энцефалопатией имеют боле-
ефалопатией были, в основном, пожилыми пациен-
тами мужского пола с сопутствующими сердечно-
сосудистыми заболеваниями и тяжелой инфекцией с
признаками системного воспаления и полиорганной
недос таточностью.  Развитию энцефалопатии способ-
ствали много факторов, помимо вышесказанных - коа-
гулопатия, прямая нейроинвазия вируса, эндотелиит,
а также воздействие седативных и обезболивающих
лекарственных препаратов [13].   
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Ишемический инсульт - еще одно клиниче-
ское проявление, которое может наблюдаться у паци-
ентов с инфекцией COVID-19. Он  может возникать
вторично вследствие синдрома “цитокинового
шторма” [ 51 ], на фоне повреждения эндотелия, дис-
семинированного внутрисосудистого свертывание и
нарушения церебральной ауторегуляции. Через рецеп-
тор AПФ2 эндотелия сосудов обширная инвазия ви-
руса в эндотелий сосудов, очевидно, способствует
развитию обширного эндотелиита, который в свою
очередь, увеличивает риск развития тромбоза, веду-
щего к ишемическому инсульту. У тяжелобольных па-
циентов с тяжелой инфекцией SARS-CoV-2 часто
наблюдается повышенный уровень D-димера, про-
дукта разложения фибрина, последний как известно
служит маркером дисфункциональной активации си-
стемы свертывания крови, например, при остром ише-
мическом инсульте. Тем не менее, наблюдается сход
ство распространенности инсульта у пациентов с
COVID-19 и пациентов без COVID-19 [14].  

Для случаев внутримозгового кровоизлияния,
связанного с КОВИД-19, существует несколько воз-
можных объяснений. Известно, что экспрессия и спо-
собность рецептора AПФ2 снижать артериальное
давление нарушается у пациентов с артериальной ги-
пертензией. При инфекции SARS-CoV-2 присутствие
белка S может еще больше снизить экспрессию и
функцию белков AПФ2. Это потенциально может при-
вести к неконтролируемой гипертензии, разрыву ар-
териальной стенки и кровоизлиянию в мозг у
инфицированных пациентов. Более того, вирус рас-
пространяется внутри микрососудов головного мозга,
что, как известно, приводит  к последующеему по-
вреждению эндотелиальных клеток капилляров мозга,
что в итоге может привести к повреждению стенки со-
судов, достаточному для того, чтобы вызвать парен-
химатозное кровоизлияние [4] Помимо вышес
казанного, у пациентов с COVID-19 также сообщалось
о тромбоцитопении и коагулопатии, которые сами по
себе являются факторами, способствующими разви-
тию вторичного паренхиматозного кровоизлияния в
мозг [15].

До сих пор неизвестно, как COVID-19 вызы-
вает энцефаломиелит. Считается, что как только ви-
русные частицы попадают в среду нейрональной
ткани, их взаимодействие с рецепторами AПФ2 в ней-
ронах может инициировать цикл вирусного почкова-
ния, сопровождающийся повреждением нейронов. 

Это может происходить без признаков значи-
тельного системного воспаления [16]. В других слу-
чаях это может вызвать острую воспалительную
демиелинизацию, приводящую к острому диссемини-
рованному энцефаломиелиту, что было описано в
одном случае COVID-19, а ранее - в MERS-CoV [17].

Известно также, что COVID-19 вызывает острый ге-
моррагический энцефалит по механизму “цитокино-
вого шторма”. Острый геморрагический лейкоэнце
фалит - редкое демиелинизирующее заболевание, ко-
торое обычно заканчивается летальным исходом;
лечение в палате интенсивной терапии, применение
высоких доз кортикостероидов, иммуноглобулинов,
плазмафереза и дегидратирующих агентов улучшали
клинические исходы только у немногих пациентов
[18]. 

Обзор литературных данных позволил выде-
лить три нейроиммуноопосредованных состояния,
связанных с инфекцией COVID-19: острый попереч-
ный миелит, синдром Гийена-Барре и его варианты и
нейропатия лицевого нерва. Течение этих состояний
схожи с теми, которые описываются в клинике при ин-
фицировании другими вирусами, и отличаются тем,
что симптомы поражения респираторной или желу-
дочно-кишечной системы обычно предшествуют ней-
роиммунологическим явлениям.  Это обстоятельство
дает основание полагать, что основной механизм
таких нейроиммунологических явлений у пациентов
с COVID-19, вероятно, будет основан на гипотезе мо-
лекулярной мимикрии, где мимикрия между микроб-
ными и нервными антигенами считается основной
движущей силой развития заболевания [19].

Мышечно–скелетная система вовлекается в
10,7% случаев и, в основном, преобладает у больных
с клиникой поражения печени или почек [20]. Другие
авторы указывают на частоту встречаемости миалгии
у пациентов с COVID-19 в 14,9% [21].    Тяжесть симп-
томов поражения скелетно-мышечной системы как
указывают вышеприведенные авторы коррелировала
с тяжестью заболевания. Рабдомиолиз встречался
редко и наблюдался в 0,2% случаев [20].

В нашей работе были представлены наиболее
известные и часто встречаемые на сегодняшний день
неврологические проявления COVID-19. 

Таким образом, поражение НС можно разде-
лить на поражение ЦНС, ПНС и скелетно-мышечной
системы (табл.1).

Вывод

Нервная система при COVID-19 поражается
вследствие прямого действия вируса, либо, что наблю-
дается более часто, - опосредованно. Это различие
важно выявить, так как от этого зависят диагностиче-
ские и терапевтические решения, а также зависит про-
гноз заболевания. Знания касательно поражения НС
также важны при выборе стратегии интенсивной те-
рапии  для поддерживания функционирования жиз-
ненно важных органов. 

В данной работе подчеркивается высокая ча-
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Табл. 1. Клинические проявления поражения НС при COVID-19
Table 1. Clinical manifestations of NS lesion in COVID-19

стота и диапазон неврологических проявлений, кото-
рые наблюдаются у более чем 4/5 пациентов с COVID
-19. Долгосрочные эффекты COVID -19 на нервную
систему  еще не конца изучены и до конца не опреде-
лены. Поэтому, необходимы длительные проспектив-
ные исследования больных с неврологическими
проявлениями в специализированны клиниках и цент-
рах, которые занимаются отдельными нозологиями

(центрами по головной боли, по аутоиммунным забо-
леваниям НС или по изучению нейродегенеративных
заболеваний). 
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