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Одиннадцатого марта 2020 г. Всемирная организация здравоохранения 

объявила о пандемии коронавируса (COVID-19). Новая коронавирусная 

инфекция - это глобальная чрезвычайная ситуация в области общественного 

здравоохранения, оказывающая огромное влияние на психическое здоровье. К 

настоящему времени установлено, что COVID-19 поражает не только легкие, 

но и клетки центральной нервной системы. Данные о нейроинвазии SARS-

CoV-2 и нейропсихиатрических последствиях вызываемого им заболевания 

увеличивается с каждым днём. Поведенческие и психические расстройства в 

постковидном периоде, также известном как длительный COVID-19 [1] 

разрозненны и неоднозначны и их ещё предстоит наблюдать в течение 

следующих нескольких месяцев или лет, очевидно, что такие последствия 

будут иметь серьезные медицинские и социально-экономические последствия. 

Связь между COVID-19 и психическим заболеванием была отмечена во 

многих обсервационных исследованиях, но причинноследственная связь ещё 

не может быть достоверно установлена. Исследования в основном 

ретроспективные и сосредоточены на ранних последствиях инфекции, от 

нескольких недель до нескольких месяцев. В метаанализе Роджерс и др. [2] 

выявлено, что в острой стадии и в отдаленном периоде коронавирусной 

инфекции имеют место быть серьезные психические и нервно-психические 

исходы. Авторы считают, что возникающие нейропсихиатрические 

проявления могут возникать из-за прямого воздействия вируса на мозг, 

непрямых иммунных реакций или проводимого лечения. Отек мозговой ткани 

и частичная нейродегенерация наблюдались в патологоанатомических 

работах, что указывает на возможную роль вируса в развитии острых 
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психиатрических симптомов и долгосрочных психоневрологических 

последствий COVID-19 [3]. Нейропсихиатрические состояния 

сопровождаются глубокими изменениями морфологии и функции микроглии, 

приводящими к секреции провоспалительных факторов, в то время как 

аберрантный фагоцитоз влияет на нейронные цепи. Концептуально 

длительное нарушение функции нейроглии в конечном итоге влияет на 

синаптическую связность, баланс возбуждения/торможения и обработку 

информации, внося фундаментальный вклад в патогенез нервно-психических 

расстройств.  

Тяжелое течение COVID-19 ассоциировано с бурным ответом иммунной 

системы, с системным повышением уровня провоспалительных цитокинов 

(«цитокиновый шторм»). К данным цитокинам относятся: ИЛ-1 β, ИЛ-2, ИЛ-4, 

ИЛ-10, ИЛ-18, СРБ, Г-КСФ, интерферон-γ, ФНО-α, макрофагальный белок 

воспаления-1, хемоаттрактантный белок моноцитов. Цитокиновый шторм 

может вызвать полиорганную недостаточность, что безусловно сказывается и 

на нервной системе. Следующим механизмом при COVID-19, оказывающим 

патологическое влияние на нервную систему является гипоксия ввиду 

дыхательной недостаточности. Гипоксия ведет за собой возникновение 

метаболического ацидоза, повышение уровня свободных радикалов, 

уменьшение продукции АТФ в нейрональных клетках. Метаболические 

сдвиги повышают проницаемость сосудистых стенок, что может привести к 

интерстициальному отеку ткани и последующему поражению мозга. 

Гиперкоагуляция также представляет собой значимый фактор риска 

поражения ЦНС. У большинства пациентов с COVID-19 показатели 

коагулограммы  демонстрируют повышение д-димера, фибриногена, 

увеличение протромбинового времени, а также пониженные уровни 

антитромбина. Подобные изменения в системе гемостаза могут привести в 

острым окклюзионным  цереброваскулярным  событиям. 
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