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Неврологические симптомы чаще встречаются у пациентов с тя-
желой инфекцией относительно их респираторного статуса и де-
лятся на три категории:
1) проявления со стороны ЦНС;
2) проявления со стороны периферической нервной системы;
3) проявления в результате повреждения скелетных мышц.
Данные исследований о распространенности неврологических
проявлений у пациентов с COVID-19 широко варьируют. Италь-
янские ученые продемонстрировали, что более 80% госпитали-
зированных пациентов могут иметь неврологические симптомы,
возникшие в любой момент течения заболевания [2]. Ahmad и
Rathore указали, что осложнения со стороны нервной системы
чаще всего наблюдались у тяжелобольных пациентов, а в некото-
рых случаях могли даже предшествовать респираторным симп-
томам [3].  В исследовании Vonck и соавт. неврологические симп-
томы чаще встречались у пациентов с тяжелым течением COVID-
19  (45,5% против 30,2% в нетяжелых случаях): проявления со сто-
роны ЦНС (головокружение, головная боль, нарушение созна-
ния, острое цереброваскулярное заболевание, атаксия и судоро-
ги), черепно-мозговые проявления и проявления со стороны пе-
риферической нервной системы (нарушение вкуса, обоняния и

зрения, нейропатия) и мышечные симптомы. Пациенты с тяже-
лой респираторной инфекцией были старше и демонстрировали
менее типичные симптомы (реже встречались кашель и лихорад-
ка) [4]. Согласно данным испанского исследования из 841 паци-
ента, госпитализированного с COVID-19 (средний возраст 66,4 го-
да, 56,2% мужчины), у 57,4% из них развились какие-либо формы
неврологических симптомов. Неспецифические симптомы, такие
как миалгия (17,2%), головная боль (14,1%) и головокружение
(6,1%), присутствовали в основном на ранних стадиях инфек-
ции. Аносмия (4,9%) и дисгевзия (6,2%), как правило, возникали
на ранних этапах течения заболевания (в 60% как первое клини-
ческое проявление) и чаще встречались в менее тяжелых слу-
чаях. Расстройства сознания возникали часто (19,6%), в основном
у пожилых пациентов и при тяжелых формах COVID-19. Значи-
тельно реже встречались миопатия (3,1%), дизавтономия (2,5%),
цереброваскулярные заболевания (1,7%), судороги (0,7%), двига-
тельные расстройства (0,7%), энцефалит (n=1), синдром Гийена-
Барре (n=1), также сообщалось о неврите зрительного нерва
(n=1). Неврологические осложнения явились основной причи-
ной смерти у 4 пациентов [5]. Проспективное многоцентровое
исследование в Нью-Йорке показало, что у 13,5% (606/4491) гос-
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питализированных пациентов с COVID-19 развилось неврологи-
ческое расстройство, включая энцефалопатию (309/606, 51%), ин-
сульты (84/606, 14%), судороги (74/606, 12%) и гипоксическое/
ишемическое повреждение головного мозга (65/606, 11%), что
привело к более высокому уровню внутрибольничной летально-
сти и снижению частоты выписки из стационара [6].
Этиология неврологических осложнений у пациентов с COVID-19
остается в значительной степени неясной. В настоящее время
уже известно, что для проникновения внутрь клеток вирус ис-
пользует рецептор ангиотензинпревращающего фермента 2
(ACE2). Это открытие вызывает интерес к изучению экспрессии
ACE2 в неврологической ткани. Сообщалось, что эндотелий, гли-
альные клетки и нейроны экспрессируют рецептор ACE2, что де-
лает их потенциальной мишенью для SARS-CoV-2 [7]. Кроме того,
связываясь с ACE2, вирус SARS-CoV-2 может повреждать эндоте-
лиальные клетки сосудов, подавляя митохондриальную функ-
цию и активность эндотелиальной синтетазы оксида азота, что
приводит к вторичным кардио- и цереброваскулярным эффек-
там [8]. 
В настоящее время активно изучается нейроинвазивный потен-
циал вируса. Было показано, что SARS-CoV-2 проникает в ЦНС у
макак-резусов, в первую очередь, через обонятельную луковицу,
затем распространяется на некоторые области мозга, включая
гиппокамп, таламус и продолговатый мозг, и вызывает нейровос-
паление и локальные патологические изменения [9]. Вскрытие
трупов пациентов с COVID-19 выявило присутствие РНК и белка
SARS-CoV-2 в обонятельной слизистой оболочке, мозжечке и
корковых нейронах [10, 11].  
У пациентов с тяжелым течением COVID-19 появляются признаки
тяжелого системного воспаления с развитием цитокинового
шторма [12]. Системная воспалительная реакция, вызванная ин-
фекцией SARS-CoV-2, может привести к разрушению гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ). Повышенная проницаемость ГЭБ мо-
жет позволить цитокинам проникать в ЦНС, и, таким образом,
вызывать нейровоспалительную реакцию. Высокий уровень
циркулирующих провоспалительных цитокинов может вызвать
спутанность сознания и изменение сознания [13]. Свой вклад в
патогенез вносят гипоксемия, распространенная у пациентов с
COVID-19, метаболические изменения вследствие органной не-

достаточности, а также влияние фармакологических препаратов.
Пациенты с COVID-19 могут иметь широкий спектр неврологиче-
ских проявлений, которые могут быть связаны с повреждением
центральной и периферической нервной системы в результате
цитокинового шторма, гиперкоагуляции, прямого повреждения
SARS-CoV-2 и/или молекулярной мимикрии. Клинико-эпидемио-
логические исследования и исследования нейробиологических
механизмов в конечном итоге позволят клиницистам расставить
приоритеты и индивидуализировать терапевтические подходы в
зависимости от тяжести заболевания и его неврологических про-
явлений. Представляет интерес идебенон, применяющийся в со-
ставе комплексной терапии когнитивных и поведенческих нару-
шений в результате патологии головного мозга сосудистого и де-
генеративного происхождения. Идебенон - ноотропное сред-
ство, оказывающее метаболическое и трофическое действие и
обладающее мембраностабилизирующими свойствами. Как иде-
бенон проявляет свои защитные эффекты? Молекула идебенона
способна активизировать дыхательную функцию митохондрий,
действуя как переносчик электронов в дыхательной цепи анало-
гично коэнзиму Q10, и оказывает положительное влияние на
процессы перекисного окисления липидов в ткани головного
мозга [14, 15]. Сообщается, что активная молекула снижает инду-
цированную фактором роста передачу сигналов киназы, регули-
руемой внеклеточными сигналами (Erk), одновременно активи-
руя киназу Akt через IP3-киназный путь [16]. Akt представляет со-
бой хорошо описанную «киназу выживания» и контролирует ряд
сигнальных путей, которые повышают общую устойчивость к
стрессу и гипоксии [17], изменяя клеточный метаболизм [18],
уменьшая воспаление [19] и изменяя функцию митохондрий [20];
и, следовательно, может объяснить некоторые плейотропные за-
щитные эффекты, наблюдаемые у идебенона. Между тем, одна из
публикаций предоставила новое понимание механизма дей-
ствия идебенона. В доклинической модели потери зрения на
грызунах, вызванной гипоксией-реперфузией, идебенон приво-
дил к экспрессии в сетчатке РНК-связывающего белка Lin28A, ко-
торый, как было показано, отвечает за нейрозащиту [21]. Даль-
нейшие исследования дополнительно раскроют иные механиз-
мы действия и возможности идебенона с перспективой расши-
рения его показаний. 
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