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Инфицирование тяжелым острым 
респираторным синдромом, вы-

званным коронавирусом SARS-CoV‑2, 
приводит к коронавирусной болезни 
COVID‑19 у неизвестного процента 
людей и является серьезным психоло-
гическим стрессором в дополнение к ее 
огромному воздействию на все аспекты 
жизни людей. Но, помимо связанного 
с пандемией психологического стресса, 
непосредственное воздействие самого 
вируса и последующий иммунологи-
ческий ответ хозяина на центральную 
нервную систему человека и связанные 
с ним результаты неизвестны. Нами 
рассматриваются имеющиеся в насто-
ящее время доказательства нейропси-
хиатрических последствий, связанных 
с COVID‑19 [1]. Если проведем парал-
лель с прошлыми исходами, связанны-

ми с вирусной пандемией, то увидим, 
что различные типы нейропсихиа-
трических симптомов, такие как эн-
цефалопатия, изменения настроения, 
психоз, нервно-мышечная дисфункция 
или демиелинизирующие процессы, 
могут сопровождать острую вирус-
ную инфекцию или могут следовать 
за инфекцией через несколько недель, 
месяцев или дольше у выздоровевших 
пациентов [2].

Уже появляются сообщения 
об  острых симптомах, связан-
ных с ЦНС, у людей, пораженных 
COVID‑19 [3, 4]. Появляются дока-
зательства наличия острых психонев-
рологических симптомов в случаях 
COVID‑19. Первоначальный отчет 
о 217 госпитализированных пациентах 
в г. Ухане (Китай) описал неврологи-

ческие проявления почти у половины 
пациентов с тяжелой инфекцией (40 
из 88), включая цереброваскулярные 
осложнения (например, инсульт), эн-
цефалопатии и мышечные травмы [5].

SARS-CoV‑2 – это вирус, генетиче-
ски похожий на другие коронавирусы 
человека, которые вызывают тяжелые 
заболевания у людей [6]. Сообщает-
ся, что генетическое сходство между 
SARS-CoV‑2 и SARS-CoV (возбуди-
тель атипичной пневмонии) составляет 
79,5 % [7]. Показано, что SARS-CoV 
и SARS-CoV‑2 связываются с анги-
отензин-превращающим ферментом 
2 (ACE 2) в качестве рецептора входа 
в клетки, чтобы проникнуть в клетки 
человека. Новые данные свидетель-
ствуют о том, что спайковый гликопро-
теин (белки) CoV, который связывает 
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Резюме
В статье представлен обзор научной литературы, содержащий данные об особен-
ностях нейропсихиатрических расстройств – осложнениях со стороны нервной 
системы на фоне вирусной нагрузки, вызванной SARS-CoV‑2 COVID‑19, причинами 
возникновения которых могут быть чрезмерный иммунный ответ и повышение 
проницаемости ГЭБ. Непрямое действие вируса по типу энцефалопатии, миопатии, 
нейропатии критических состояний может быть обусловлено гипоксией, респи-
раторным и метаболическим ацидозом, дисрегуляцией гомеостаза вследствие 
органной недостаточности, а также аутоиммунными воспалительными и демие-
линизирующими процессами. Связываясь с рецепторами, АПФ2, который является 
сердечно-мозговым сосудистым фактором защиты различных органов, нервной 
системы и скелетных мышц и является мишенью для различных видов коронавиру-
сов, в том числе SARS-CoV‑2, могут вызывать повышение артериального давления – 
основной фактор риска ОНМК. Таким образом, проспективный нейропсихиатри-
ческий мониторинг людей, подвергшихся воздействию SARS-CoV‑2 на различных 
этапах жизненного цикла, а также их нейроиммунный статус необходимы для 
полного понимания долгосрочного воздействия COVID‑19 и создания основы для ин-
теграции психонейроиммунологии в эпидемиологические исследования пандемий.
Ключевые слова: Covid-19 , SARS-CoV-2, невроз, психопатия, нейроиммунный 
статус.

Summary
The article presents a review of the scientific literature containing 
data on the features of neuropsychiatric disorders – complications 
from the nervous system against the background of viral load 
caused by SARS-CoV‑2 COVID‑19. Indirect effects of the virus such 
as encephalopathy, myopathy, and critical neuropathy can be 
caused by hypoxia, respiratory and metabolic acidosis, dysregu-
lation of homeostasis due to organ failure, and autoimmune inflam-
matory and demyelinating processes. Binding to the receptors of 
APF2, which is a cardiovascular protection factor for various organs, 
the nervous system and skeletal muscles is a target for various types 
of coronaviruses, including SARS-CoV‑2 can cause an increase in 
blood pressure- the main risk factor for ONMC. Thus, prospective 
neuropsychiatric monitoring of people exposed to SARS-CoV‑2 at 
various stages of the life cycle, as well as their neuroimmune status, 
is necessary to fully understand the long-term impact of COVID‑19 
and to provide a basis for integrating psychoneuroimmunology 
into epidemiological studies of pandemics.
Key words: Covid-19, SARS-CoV-2, neurosis, psychopathy, 
neuroimmune status.
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SARS с клеточной мембраной, длиннее 
у вируса SARS-CoV‑2 и, следовательно, 
может связывать вирус SARS-CoV‑2 
с более высоким сродством к рецеп-
тору ACE 2. Это было предложено для 
объяснения повышенной контагиозно-
сти SARS-CoV‑2 и, как предполагается, 
способствует более высокому нейро-
инвазивному потенциалу, чем преды-
дущие вирусы CoV [8]. Это особенно 
важно, учитывая широко распростра-
ненную экспрессию ACE 2 в головном 
мозге, что позволяет предположить, 
что SARS-CoV‑2 может потенциально 
инфицировать нейроны и глиальные 
клетки по всей ЦНС. Известно, что 
по состоянию на май 2020 года, у 34 % 
пациентов, госпитализированных из-
за болезни COVID‑19, наблюдались 
неврологические симптомы по сравне-
нию со спорадическими сообщениями 
о случаях при SARS-CoV [9]. Однако 
степень, в которой неврологические 
симптомы отражают нейроинвазив-
ное и нейровирулентное воздействие 
вируса или являются вторичными 
по сравнению с лечением, связанным 
с госпитализацией, остается неясной.

В ретроспективном отчете о па-
циентах с COVID‑19 из г. Ухани опи-
сывается энцефалопатия или стойкие 
(более 24 часов) изменения сознания 
примерно у пятой части людей, погиб-
ших от этого заболевания [10]. При-
нимая во внимание появляющиеся 
доказательства гиперцитокинемии 
у госпитализированных пациентов 
с COVID‑19 [11], бремя длительного 
делирия после SARS-CoV‑2 может 
быть значительным, особенно для 
пожилых пациентов, которые более 
восприимчивы к постинфекционным 
нейрокогнитивным осложнениям

Доказано, что депрессия, трево-
га связаны со вспышками CoV [12], 
но остается неясным, связаны ли 
риски с вирусными инфекциями как 
таковыми или с иммунным ответом 
хозяина. Существуют данные иссле-
дований серии случаев COVID‑19, ко-
торые показывают, что у этих больных 
могут быть различные нейрокогнитив-
ные нарушения, связанные с заболева-
нием или его лечением, включая ин-
сульт крупных сосудов, гипоксическое 
повреждение мозга, энцефалопатии, 
энцефалит, острый диссеминирован-
ный энцефаломиелит [13]. 

Наблюдая постоянно растущее 
число сообщений о неврологических 
осложнениях, вызванных COVID‑19, 
можно утверждать, что значительное 
количество больных будут нуждать-
ся в нейропсихологической помощи 
в ближайшие месяцы и годы, что тре-
бует четкой клинической помощи с ис-
пользованием данных доказательной 
медицины. В области клинической 
практики, основные проблемы при-
менения доказательной медицины свя-
заны с нечеткостью критериев выделе-
ния нормы и патологии психической 
деятельности. Особые трудности при 
принятии решения о наличии той или 
иной психической патологии возника-
ют в случае исследования лиц общей, 
неселективной в плане традиционных 
психиатрических контингентов, по-
пуляции. В этом случае клинические 
специалисты сталкиваются как с ми-
нимальными признаками клинически 
очерченной психической патологии, 
так и с обычными повседневными жа-
лобами, присутствующими у каждого 
практически здорового человека. С по-
зиции evidence-based medicine, главной 
задачей при разграничении психиче-
ской нормы и патологии является от-
деление требующих вмешательства 
клинических случаев от тех, которые 
обусловлены индивидуальными лич-
ностными характеристиками и не тре-
буют вследствие этого какого-либо 
наблюдения или консультации спе-
циалиста [14]. Однако в повседневной 
клинической практике большинство 
распределений переменных, отража-
ющих показатели психического и лич-
ностного функционирования, не про-
сто разделить на «норму» и «патоло-
гию», поскольку эти распределения 
не имеют отчетливых разрывов или 
двух различных пиков, один из кото-
рых соответствовал бы нормальному 
результату, а другой – патологическому. 
С точки зрения доказательного подхода, 
разделение популяций на «психически 
здоровых» и «психически больных» 
представляется невозможным как ми-
нимум по двум причинам. Во-первых, 
многие психические заболевания про-
текают латентно, имеют свой период 
развития, проявляясь постепенным 
переходом по мере нарастания дис-
функции от низких значений исследуе-
мого показателя к высоким. Во-вторых, 

и здоровые, и больные фактически 
принадлежат к двум разным популя-
циям, распознать каждую из которых 
в общей массе населения практиче-
ски невозможно, поскольку у разных 
больных один и тот же показатель, 
в отличие от показателей у больных 
соматическими заболеваниями, мо-
жет принимать различные значения, 
перекрывая значения этого показателя 
у здоровых [15].

В настоящее время уже точно 
установлено, что у части пациентов 
с COVID‑19 развиваются тяжелые 
неврологические осложнения, такие 
как инфекционно-токсическая эн-
цефалопатия, вирусный энцефалит 
и инсульт. Неврологические и ней-
ропсихологические симптомы также 
могут возникать на фоне атипичного 
острого респираторного дистресс-син-
дрома. Многие пациенты с тяжелой 
формой COVID‑19 были вынуждены 
находиться под наблюдением в от-
делении интенсивной терапии, что 
еще больше увеличивает вероят-
ность того, что у этих людей может 
возникнуть нейропсихологическая 
дисфункция во время госпитализа-
ции, а также в месяцы и годы после 
выписки [16]. Связанные психиатри-
ческие симптомы, которые испытыва-
ют такие пациенты, усугубляют эти 
проблемы [17]. Таким образом, ней-
ропсихологи теперь должны играть 
одну из важных ролей в оценке и ле-
чении лиц, переживших COVID.

Кроме этого, причиной нейропси-
хологических расстройств может быть 
способность вируса вызывать коагу-
лопатию, тромбоз и воспаление [18] 
на фоне атипичного острого респи-
раторного дистресс-синдрома [19]. 
Исследования показали, что у лиц 
после перенесенного респираторно-
го дистресс-синдрома наблюдается 
дефицит памяти, внимания, беглости 
речи, скорости обработки информации 
и управляющих функций, при этом 
от 30 до 80 % пациентов продолжают 
демонстрировать когнитивные нару-
шения через год после атипичного 
острого респираторного дистресс-
синдрома [20].

Надо отметить, что большое ко-
личество тяжелых случаев COVID‑19 
связано с ранее существовавшими за-
болеваниями, которые также связаны 
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с нейропсихологическим дефицитом, 
включая гипертонию, диабет, сер-
дечно-сосудистые заболевания, рак 
и хронические респираторные заболе-
вания [21]. В связи с этим для нейро-
психологов будет необходимым изуче-
ние сложных факторов и медицинских 
осложнений, с которыми сталкиваются 
пациенты после COVID‑19, так как 
точная природа и масштабы нейроп-
сихологического дефицита, с которым 
сталкиваются пережившие COVID‑19, 
еще не установлены, результаты, ве-
роятно, будут широко варьироваться 
в зависимости от ряда клинических 
факторов и индивидуальных различий.

У больных с тяжелой формой 
COVID‑19 часто отмечаются респи-
раторные симптомы, которые могут 
прогрессировать до дыхательной не-
достаточности [22], а лечение COVID‑19 
может включать экстремальные стрес-
совые факторы для пациентов, такие 
как страх смерти от опасного для жизни 
заболевания, боль от медицинских вме-
шательств, ограниченная способность 
к общению и чувство потери контроля 
[23]. В описательных исследованиях 
были представлены случаи респиратор-
ной инфекции COVID‑19, проявлявшие-
ся расстройствами восприятия, которые 
проявлялись в виде ощущений и обра-
зов, возникающих без воздействия извне 
на органы чувств, то есть галлюцинаций 
[24]. Все это демонстрирует болезнь 
COVID‑19 как представление об угрозе 
смерти или серьезной травме, удовлет-
воряя первым диагностическим крите-
риям посттравматического стрессового 
расстройства. Вместе с этим, учитывая 
данные о кластерах инфекции внутри 
семейных единиц [25], больные также 
могли испытать травмы, связанные с тя-
желой болезнью или смертью близких 
членов семьи.

Одной из потенциальных причин 
посттравматического стрессового рас-
стройства у переживших COVID‑19 
является делирий, один из изменяемых 
клинических факторов риска посттрав-
матического стрессового расстройства. 
Эти больные могут подвергаться осо-
бенно высокому риску развития дели-
рия из-за слияния вероятных нейроин-
вазивных и нейровирулентных свойств 
самого вируса, воспаления ЦНС, ре-
акций на нарушения других систем 
органов [26]. Установлено, что пост-

травматический стресс был выявлен 
у больных после лечения в отделении 
интенсивной терапии [27, 28] в г. Уха-
не – самом раннем эпицентре вспышки, 
где у 3,5 % пациентов с COVID‑19 по-
требовались интубация и инвазивная 
вентиляция [29]. Вероятно, у этой ко-
горты могут быть проявления нейро-
психологических нарушений.

Взаимосвязь посттравматического 
стрессового расстройства и нейроког-
нитивного функционирования при 
COVID‑19 и определение когнитивных 
профилей больных после COVID‑19 
являются сложной задачей, так как 
будет трудно распутать бесчисленное 
множество потенциальных этиологий 
когнитивной дисфункции в этой по-
пуляции пациентов. Может пройти не-
сколько лет, прежде чем мы сможем 
определить влияние посттравматиче-
ского стрессового расстройства и трав-
мы головного мозга на когнитивные 
функции, поскольку без подробного 
невропатологического обследования 
может не быть четких доказательств 
повреждения головного мозга.

Увеличение распространенности 
текущих психических расстройств 
в контексте COVID‑19, представленное 
в анализе повторных общенациональ-
ных перекрестных опросов [30], пока-
зало, что во время пандемии COVID‑19 
доля тех, кто испытывает симптомы 
хотя бы одного текущего психическо-
го расстройства, увеличилась более 
чем на 10 % по сравнению с исходным 
уровнем в ноябре 2017 года (95 % CI = 
18,64; 21,39 в 2017 году против 29,63; 
95 % CI = 27,9; 31,37). Распростра-
ненность психических расстройств, 
связанных с употреблением алкоголя, 
в 2020 году была примерно такой же, 
как в 2017-м (10,84; 95 % ДИ = 9,78; 
11,89 против 9,88; 95 % ДИ = 8,74; 
10,98), тем не менее было отмечено 
значительное увеличение еженедель-
ного злоупотребления алкоголем (4,07 
против 6,39 %). Серьезные опасения 
по поводу как здоровья, так и эко-
номических последствий COVID‑19, 
были связаны с риском развития пси-
хических стрессовых расстройств 
(1,63; 95 % ДИ = 1,4; 1,89 и 1,42; 95 % 
ДИ = 1,23; 1,63 соответственно) [31]. 
Посттравматическое стрессовое рас-
стройство переболевших COVID‑19 
определяется как развитие симптомов, 

связанных с вторжением, избеганием, 
негативными изменениями в познании 
и настроении, а также возбуждением 
и реактивностью после воздействия 
травмирующего события [32].

Заключение
Представленные данные, получен-

ные от больных после тяжелой формы 
коронавирусной инфекции, подчер-
кивают необходимость для скорого 
разрешения субъективных когнитив-
ных жалоб и определения уровня 
нейропсихиатрических последствий, 
и последующего психиатрического 
обследования. Кроме этого, подтверж-
даются опасения о более глубоких на-
рушениях психического здоровья, свя-
занных с коронавирусной инфекцией, 
которые являются реальной проблемой 
и представляют серьезную угрозу для 
населения, особенно с учетом барьеров 
в предоставлении услуг, возникающих 
во время изоляции. Этот вывод подчер-
кивает настоятельную необходимость 
проведения расширенных обсерва-
ционных клинических исследований 
и расширения масштабов укрепления 
и профилактики психического здоро-
вья во всем мире.

Проводимые карантинные меро-
приятия изменяют традиционный 
дизайн клинических исследований. 
Исследовательские команды вынуж-
дены отказываться от визитов па-
циентов в исследовательский центр. 
Это обстоятельство диктует необхо-
димость пересмотра форм общения 
с испытуемым, ведения индивидуаль-
ных регистрационных карт. Между 
тем практика нейропсихологической 
коррекции позволяет достаточно ши-
роко применить возможности циф-
ровой медицины и  телемедицины. 
Концепция проведения клинических 
исследований в формате «он-лайн» 
представляется вполне допустимой 
в этой области. Есть определенный де-
фицит времени для разработки новых 
моделей клинических исследований 
для этих групп пациентов.

Финансовой поддержки со сто-
роны компаний-производителей ле-
карственных препаратов и медицин-
ского оборудования авторы не получа-
ли. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов

e-mail: medalfavit@mail.ru
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«Бета-амилоид – ​это белок, являющийся своего рода триг-
гером развития болезни Альцгеймера, – ​замечает ведущий 
автор исследования, профессор Кембриджского центра 
болезней Мишель Вендрусколо (Michele Venruscolo). – ​Он 
белок постоянно меняет свою структуру, поэтому подобрать 
препарат, его нейтрализующий, практически невозможно».

Ученые обнаружили новый механизм связывания ле-
карств, основанный на оптимизации аффинности (связы-
вание родственных антигенов и антител), что применимо 
и к данному белку.

Исследователи обращают внимание на специфику бета-
амилоида, постоянно меняющего свою морфологию, что су-
щественно затрудняет поиск лекарств, способных его разру-
шить. «Принцип действия большинства лекарств „ключ – ​замок“ 
здесь не работает, – ​отмечает профессор. – ​Мы не находим 
классического „замка“, что не позволяет разрушать патоген».

«В нашем случае мы предлагаем применять механизм 
неупорядоченного связывания, – ​поясняет Вендрусколо. – ​Неболь-
шие молекулы образуют неупорядоченный комплекс с бел-
ком-мишенью, позволяющий увеличить время взаимодействия 
медикаментов и белков. Это можно сравнить с танцами, когда 
партнеры подстраиваются друг к другу». Данный подход можно 
описать как сочетание математической модели, биофизиче-
ских экспериментов и исследований in vivo, уточняет ученый.

Созданная математическая модель помогла подавить 
агрегацию бета-амилоидов. Этот же процесс был отслежен 
и на атомарном уровне. Расчеты позволили исследовате-
лям понять, как происходит связывание на уровне атомов 
найденных молекул и патологического белка. Ранее в экс-
перименте проследить это было невозможно.

«В отличие от традиционного взаимодействия связки 
лекарство-мишень, мы увидели, что обнаруженная малая 
молекула по отношению к белку вела себя очень динамич-
но, – ​подтверждает выводы группы соавтор работы Габриэлла 
Хеллер (Gabriella Heller) из департамента химии Кембридж-
ского университета. – ​ Она поражала многие структуры 
бета-амилоида».

Болезнь Альцгеймера является распространенным 
заболеванием, приводящим к деменции. Средняя про-
должительность жизни больного после диагностирования 
заболевания зависит от его возраста, но, как правило, со-
ставляет от 7 до 10 лет. По данным ВОЗ, около 50 млн человек 
в мире больны старческой деменцией, из них две трети 
страдают болезнью Альцгеймера. Их число с каждым годом 
возрастает и, по некоторым прогнозам, к 2050 году может 
превысить 150 млн.

Источник: информационное агентство ТАСС

Новый подход к лечению болезни Альцгеймера
Группа ученых из Кембриджского университета предложила новую схему лечения болезни 
Альцгеймера, которая заключается в нейтрализации патогенного белка бета-амилоида, 
являющегося основной причиной развития нейродегенеративного заболевания. О своем 
исследовании ученые рассказали на страницах американского журнала Science Advances.
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