
В декабре 2019 г. Китай сообщил о серии случаев ин-

фекционных пневмоний, вызванных новым коронавиру-

сом. Вирус назвали «коронавирус 2, вызывающий тяжелый

острый респираторный синдром» (severe acute respiratory

syndrome coronavirus 2, SARS-CoV-2), а заболевание – «ко-

ронавирусная болезнь 2019» (coronavirus disease 2019,

COVID-19) [1]. В связи с быстрым распространением ин-

фекции и смертельными случаями заболевания Всемирная

организация здравоохранения 11 марта 2020 г. объявила

о пандемии [2]. SARS-CoV-2 поражает преимущественно

дыхательную систему, самые частые симптомы заболева-

ния – кашель и лихорадка [3]. У 20% пациентов развива-

ются тяжелые, угрожающие жизни осложнения со сторо-

ны дыхательной системы [4]. Появляется все больше дан-

ных, свидетельствующих о том, что COVID-19 – это сис-

темное заболевание, поражающее различные органы

и ткани, в частности центральную и периферическую

нервную систему [5]. При COVID-19 часто наблюдаются

головная боль, миалгия, гипосмия, гипогевзия, течение

COVID-19 может осложняться развитием таких невроло-

гических заболеваний и расстройств, как нейровоспали-

тельный синдром, энцефалопатия, ишемический инсульт,

когнитивные нарушения (КН), синдром Гийена–Барре [6].

Тяжелое течение COVID-19 повышает риск развития нев-

рологических симптомов и осложнений [7]. Возраст паци-

ентов старше 65 лет, мужской пол и наличие сочетанных

заболеваний – факторы риска плохого восстановления

и развития осложнений после COVID-19, а также смерти

от COVID-19 [8, 9]. 

Пациенты старших возрастных групп подвержены не

только риску тяжелого течения COVID-19, но и риску раз-

вития КН [10, 11]. КН – одна из распространенных при-
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чин нетрудоспособности и инвалидизации людей старше-

го возраста [12]. В связи с этим возрастные пациенты, ко-

торые перенесли COVID-19 и выжили, нуждаются в меди-

цинском наблюдении для своевременной диагностики

и лечения КН. 

К Н  и C O V I D - 1 9 :  
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Анализ информации из Биобанка Великобритании

о 431 051 пациенте показал, что только один фактор рис-

ка инфицирования COVID-19 является статистически

значимым – это сниженные когнитивные функции [13].

Однако причины и механизмы такой корреляции пока

не ясны. 

У возрастных пациентов с деменцией COVID-19 мо-

жет дебютировать с нетипичных психопатологических

симптомов – беспокойства, возбужденности, дезориента-

ции, бреда, отказа от помощи, потери аппетита [14–16].

Атипичные симптомы у пациентов с деменцией могут за-

медлять процесс постановки правильного диагноза, а сле-

довательно, увеличивать риск развития осложнений

и смерти. Проведенное в Великобритании наблюдательное

исследование, включившее 125 стационарных пациентов

с COVID-19, продемонстрировало необычные симптомы

инфекционного заболевания. У 6 пациентов после зараже-

ния COVID-19 развились неврологические симптомы

в виде «когнитивного расстройства, сходного с деменци-

ей» [17].

В Чикаго (США) было проведено ретроспективное

исследование, включавшее 50 пациентов (средний воз-

раст – 59,6±14,3 года), госпитализированных с COVID-19

и неврологическими симптомами [18]. В 40% случаев были

диагностированы цереброваскулярные заболевания

(ЦВЗ): ишемический инсульт (20%), внутримозговое кро-

воизлияние (8%), субарахноидальное кровоизлияние (8%),

транзиторная ишемическая атака (4%). У 24% пациентов

развивались эпилептические приступы, после чего появ-

лялись головная боль и кратковременные нарушения па-

мяти. Важно отметить, что среди пациентов, включенных

в исследование, часто встречались такие сопутствующие

заболевания, как артериальная гипертензия (АГ; 60% слу-

чаев), сахарный диабет 2-го типа (60%), ожирение (42%).

Авторы сообщили, что неврологические симптомы у од-

них пациентов могут быть первыми проявлениями

COVID-19, а у других – осложнениями COVID-19, разви-

вающимися более чем через 24 ч после диагностирования

инфекционного заболевания. По результатам исследова-

ния, проведенного в г. Ухане (Китай) и включившего

214 больных, неврологические симптомы наблюдались

у 36,4% госпитализированных пациентов с COVID-19 [19].

В большинстве случаев неврологические симптомы были

связаны с поражением центральной нервной системы

(ЦНС). При тяжелой пневмонии неврологические сим-

птомы и осложнения встречались чаще, чем при нетяже-

лой пневмонии (45,5% против 30,2%; p=0,02). По данным

ряда исследований, у пациентов старшего возраста

с COVID-19 поражение ЦНС встречалось чаще, чем у па-

циентов других возрастных групп [1]. Известно, что пере-

несенные инсульты могут быть причиной снижения ког-

нитивных функций, фактором развития или ухудшения

сосудистых, дегенеративных и смешанных КН [17]. 

Длительное пребывание пациентов в отделении реа-

нимации, искусственная вентиляция легких, медикамен-

тозная седация при остром респираторном дистресс-син-

дроме (ОРДС) являются факторами риска развития КН [20].

Так, во французском исследовании при выписке пациентов

с COVID-19 из отделения реанимации в 15 из 45 случаев

(33%) диагностировались КН в виде снижения концентра-

ции внимания, зрительно-пространственных нарушений

[21]. В серии клинических случаев тяжелого течения

COVID-19 у четырех пациентов после выписки из реанима-

ции были выявлены нарушения памяти, у трех – нарушения

функции лобных долей, у одного – нарушение управляю-

щих функций [22].

В качестве типичного проявления КН представляем

собственное клиническое наблюдение пациента

с COVID-19. 

Пациент Н., 57 лет, заболел COVID-19, подтвержден-

ным по результатам исследования посредством полимераз-

ной цепной реакции (ПЦР) мазка из рта и носоглотки и ком-

пьютерной томографии (КТ) легких в декабре 2020 г. Сим-

птомы заболевания – сухой кашель, температура тела до

39 °С, боль в грудной клетке, выраженная общая слабость.

Пациент был госпитализирован в отделение для лечения па-

циентов с новой коронавирусной инфекцией Университет-

ской клинической больницы №3 Сеченовского Университета.

Общее состояние было средней тяжести, сатурация крови

кислородом – 94–95%, кислородная поддержка не требова-

лась. В крови наблюдалось повышение уровня С-реактивного

белка до 82,2 мг/л (при норме 0–5 мг/л), интерлейкина 6 –

до 240,5 пг/мл (при норме 0–7 пг/мл), СОЭ – до 38 мм/ч. Ко-

агулограмма – без существенных изменений. Пациент стра-

дал АГ, однако не принимал антигипертензивную терапию

на постоянной основе. В неврологическом статусе обнару-

жены хоботковый рефлекс, оживление нижнечелюстного

рефлекса, оживление сухожильных рефлексов. На 12-й день

заболевания по Монреальской шкале оценки когнитивных

функций (Montreal Cognitive Assessment, МоСА) пациент на-

брал 24 балла (при норме ≥26 баллов). В тесте на запомина-

ние пяти слов отсроченно пациент смог воспроизвести лишь

два слова из пяти; в тесте на литеральные ассоциации смог

назвать только семь слов за 1 мин (при норме ≥11 слов);

в тесте на запоминание и воспроизведение предложений смог

повторить только одно предложение из двух. В тестах про-

кладывания пути время выполнения задания было на верхней

границе нормы. Выявлены легкая тревожность по тесту на

генерализованное тревожное расстройство (Generalized

Anxiety Disorder-7, GAD-7) и легкая депрессия по тесту

Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9). По субъективной

шкале оценки астении у пациента отмечалась выраженная

астения (72 балла при норме <20 баллов).

Наблюдение за пациентами, которые перенесли дру-

гие коронавирусные инфекции, показало, что КН могут

сохраняться длительное время [23]. У 20% пациентов, пе-

ренесших острый респираторный дистесс-синдром, КН

сохранялись даже через 5 лет после выздоровления от ко-

ронавирусного заболевания. M.S. Woo и соавт. [24] прове-

ли исследование, в котором сравнили когнитивные функ-

ции группы пациентов, перенесших COVID-19 легкой или

средней степени тяжести, с контрольной группой добро-
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вольцев (n=10), не болевших COVID-19 и сопоставимых

по полу и возрасту. По сравнению с контрольной группой

у пациентов, перенесших COVID-19, средний показатель

когнитивных функций был ниже (38,83 против 45,8;

p=0,0002); в частности, были хуже показатели памяти,

беглости речи и внимания. Между снижением когнитив-

ных функций и такими факторами, как эмоциональные

расстройства, утомляемость, длительность заболевания,

длительность пребывания в стационаре, не было установ-

лено взаимосвязи. Отсутствие статистической корреля-

ции позволяет предположить, что КН развиваются после

COVID-19 как неврологическое осложнение заболевания.

H. Zhou и соавт. [25] также показали, что у пациентов, пе-

ренесших COVID-19, когнитивные функции (особенно

внимание) хуже, чем у людей, не болевших COVID-19.

A. Hampshire и соавт. [26] получили похожие результаты.

Особое внимание авторы обратили на снижение концент-

рации внимания и зрительно-пространственных функций

у пациентов с COVID-19 в анамнезе. 

П а т о г е н е т и ч е с к и е  м е х а н и з м ы  К Н ,  
с в я з а н н ы х  с C O V I D - 1 9
На сегодняшний день патогенез КН, связанных

с COVID-19, неясен. Предполагают, что в развитии или

ухудшении КН у пациентов, перенесших COVID-19, при-

нимают участие множество факторов. К таким факторам

относят прямое воздействие вирусной инфекции на нерв-

ную систему, системную воспалительную реакцию орга-

низма человека на вирус, цереброваскулярную ишемию

вследствие эндотелиальной дисфункции или выраженной

коагулопатии, ОРДС при тяжелом течении COVID-19, ис-

пользование искусственной вентиляции легких, медика-

ментозную седацию при ОРДС, дисфункцию внутренних

органов [20, 27].

Вирус SARS-CoV-2, как и другие коронавирусы, име-

ет тропность к нервной ткани. Предполагают, что существу-

ет два пути проникновения вируса: прямой гематогенный

путь и ретроградный восходящий путь через перифериче-

ские нервные волокна, идущие от верхних отделов дыха-

тельных путей [28]. Вирус SARS-CoV-2 с помощью специ-

альных spike-белков прикрепляется к рецепторам ангиотен-

зинпревращающего фермента 2-го типа (АПФ2), располо-

женных на клетках млекопитающих и человека [29]. Рецеп-

торы АПФ2 имеют нейроны и клетки глии. Действие SARS-

CoV-2 на нервную ткань продолжает изучаться, но уже до-

казано, что другой коронавирус, SARS-CoV-1, способен

проникать через обонятельный нерв к головному мозгу

и вызывать гибель нейронов [30]. Пока нет данных, что

COVID-19 может напрямую вызывать инфекционное пора-

жение головного мозга. С помощью ПЦР с обратной транс-

крипцией проводили исследование цереброспинальной

жидкости у нескольких пациентов с неврологическими

симптомами, связанными с COVID-19, и SARS-CoV-2 не

был обнаружен [22].

Описано несколько клинических случаев COVID-19,

когда у пациентов были обнаружены гипоксические по-

вреждения и очаги демиелинизации в головном мозге [31].

У 22 пациентов, умерших от COVID-19, SARS-CoV-2 был

обнаружен в органах дыхания (в большом количестве),

а также в других органах (в меньшем количестве) – в го-

ловном мозге, почках, печени, сердце и крови. Авторы

предполагают, что тропность вируса к различным органам

влияет на течение COVID-19 и, возможно, является при-

чиной ухудшения сопутствующих заболеваний [32].

Данные нейровизуализации головного мозга изучались

у 361 пациента с неврологическими симптомами в острой

и подострой стадиях COVID-19 [33]. У 124 (34%) пациен-

тов были обнаружены повреждения головного мозга, кото-

рые предположительно были связаны с COVID-19. В 76%

случаев определялось диффузное повреждение субкорти-

кального и глубокого белого вещества головного мозга по

данным КТ или магнитно-резонансной томографии, в 13%

случаев – микрокровоизлияния, в 10% случаев – инфаркт,

в 6% случаев – внутримозговое кровоизлияние. По резуль-

татам исследования других коронавирусов было установ-

лено, что повреждения головного мозга могут возникать

не только за счет прямого действия вируса на нервную

ткань, но и за счет нейровоспалительного ответа организ-

ма на тяжелую системную инфекцию [1]. При тяжелом те-

чении инфекционного заболевания вирус может провоци-

ровать развитие усиленной и нерегулируемой иммунной

реакции, называемой цитокиновым штормом, при кото-

ром вырабатывается чрезмерное количество провоспали-

тельных цитокинов – фактора некроза опухоли, интерлей-

кина 6 и др. Если такая реакция в организме стабильно

продолжается, то возникает системное воспаление, нару-

шается гематоэнцефалический барьер, повреждаются ней-

роны и глиальные клетки головного мозга. У выживших

пациентов сохраняются осложнения заболевания со сто-

роны ЦНС. При тяжелом течении COVID-19 также наблю-

дается чрезмерная выработка провоспалительных цитоки-

нов [34, 35]. 

Как было показано в экспериментах с животными,

гиппокамп особенно чувствителен к респираторным вирус-

ным инфекциям. После заражения гриппом наблюдалось

длительное ухудшение пространственной памяти [36]. Про-

воспалительные цитокины нарушают способность микро-

глиальных клеток фагоцитировать β-амилоид, при накоп-

лении которого формируются амилоидные бляшки и разви-

вается болезнь Альцгеймера [37].

К патогенетическим механизмам развития КН вслед-

ствие COVID-19 относятся и сосудистые факторы – эндоте-

лиальная дисфункция, коагулопатия, тромбообразование

[38, 39]. Предполагают, что сосудистые факторы могут ухуд-

шать течение имеющихся ЦВЗ, что приведет к развитию

или усилению КН [40].

Т е р а п и я  К Н  у п а ц и е н т о в ,  
п е р е н е с ш и х  C O V I D - 1 9
Рациональное лечение пациентов, перенесших

COVID-19 и имеющих КН, включает предупреждение по-

вторного инфицирования, коррекцию сердечно-сосуди-

стых заболеваний, негативно влияющих на когнитивные

функции, профилактику инсульта. У пациентов, перенес-

ших COVID-19, часто развиваются такие психические забо-

левания, как депрессия, тревожные расстройства, посттрав-

матическое стрессовое расстройство [1]. Наличие психиче-

ских заболеваний отрицательно влияет на когнитивные

функции пациентов, замедляет процесс восстановления ор-

ганизма после COVID-19. 

Пациентам, страдавшим деменцией до заражения

COVID-19, нужно продолжить прием противодементных
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препаратов. Стратегии назначения фармакотерапии для ле-

чения субъектных и умеренных КН у пациентов, перенес-

ших COVID-19, пока не разработаны. Потенциально для

данной категории пациентов целесообразно назначение

препаратов, обладающих нейропротективным действием,

улучшающих реологические свойства крови и уменьшаю-

щих повреждения эндотелия сосудов головного мозга.

К препаратам с перечисленными свойствами относится

винпоцетин (Кавинтон®). Данный препарат широко ис-

пользуется в российской и зарубежной неврологической

практике для лечения КН при ЦВЗ. 

Авторы Кокрейновского обзора, опубликованного

в 2003 г., сообщают о положительном влиянии винпоцетина

(в дозах 30 и 60 мг/сут) на когнитивные функции у пациен-

тов с сосудистой и дегенеративной деменцией [41]. Прове-

дены крупные российские исследования, подтверждающие

эффективность и безопасность винпоцетина в лечении КН

у пациентов с ЦВЗ и АГ [42–44]. 

В исследовании Н.В. Вахниной и О.В. Миловановой

[44] показано положительное влияние винпоцетина (Ка-

винтон®) не только на когнитивные функции, но и на асте-

нию. Исследование включало 80 пациентов с дисциркуля-

торной энцефалопатией и АГ, средний возраст – 63±12,3 го-

да. Все пациенты были разделены на две группы: первая

группа получала базисную терапию сердечно-сосудистых

заболеваний, а вторая группа в дополнение к базисной тера-

пии сердечно-сосудистых заболеваний получала винпоце-

тин в дозе 10 мг 3 раза в день в течение 3 мес. Через 3 мес бы-

ла оценена эффективность лечения пациентов в обеих груп-

пах. Было показано, что повышение когнитивных функций

(по результатам Краткой шкалы оценки когнитивного

статуса, Батареи лобной дисфункции, MoCA-теста, Теста

12 слов, Теста Бентона и Струпа) и уменьшение астении (по

данным Шкалы апатии и астении) наблюдалось в обеих

группах, но в группе комбинированного лечения (винпоце-

тин и базисная терапия) средние по-

казатели по улучшению состояния

превосходили группу базисной тера-

пии и были статистически значимы-

ми. По Шкале апатии и астении

в группе комбинированного лечения

в сравнении с группой базисной тера-

пии наблюдалось значимо большее

уменьшение выраженности таких

симптомов астении, как изменение

аппетита, рассеянность, неустойчи-

вость настроения, повышенная возбу-

димость с последующей истощаемо-

стью, повышенная утомляемость (см.

рисунок). У большинства пациентов

среднего и пожилого возраста, пере-

несших COVID-19, наблюдается вы-

раженная астения [1, 7]. Потенциаль-

но для лечения симптомов астении

у данной категории пациентов может

быть эффективно назначение винпо-

цетина.

Винпоцетин – препарат, кото-

рый обладает нейропротективным

действием, улучшает церебральную

микроциркуляцию, реологические

свойства крови и препятствует повреждению эндотелия со-

судов, поэтому он потенциально может быть эффективен

у пациентов, перенесших COVID-19 и имеющих КН. Вин-

поцетин воздействует на вазоконстрикцию за счет тормо-

жения Са2+-кальмодулинзависимой фосфодиэстеразы 1-го

типа [45], что приводит к релаксации сосудов головного

мозга, снижает агрегацию тромбоцитов [46] и уменьшает

патологически увеличенную вязкость крови [47]. За счет

ингибирования натрийзависимых кальциевых каналов на

мембранах эритроцитов нормализуется деформируемость

эритроцитов, улучшается их проходимость через микро-

циркуляторное русло, уменьшаются их хрупкость и высво-

бождение из них аденозиндифосфата (АДФ), снижается

АДФ-индуцированная агрегация тромбоцитов [48, 49].

Винпоцетин избирательно повышает церебральный крово-

ток [50–52], снижает сопротивление церебральных сосудов

без воздействия на системное кровообращение (не влияет

на артериальное давление, минутный объем, частоту сер-

дечных сокращений) [53, 54]. Он не вызывает феномен «об-

крадывания», улучшает кровоснабжение поврежденного

участка, при этом кровоток в интактном участке головного

мозга остается неизменным [54–56]. Показано, что у паци-

ентов пожилого и старческого возраста с выраженными

КН на фоне терапии винпоцетином (в течение 3 нед в до-

зе 15–30 мг/сут) увеличивается концентрация аденозинт-

рифосфата (АТФ) в эритроцитах и повышаются сродство

гемоглобина к кислороду и способность гемоглобина отда-

вать кислород [57]. Препарат улучшает метаболизм в голов-

ном мозге за счет активации процессов утилизации глюко-

зы, кислорода и синтеза АТФ. С помощью позитронно-

эмиссионной томографии продемонстрировано увеличе-

ние доставки глюкозы (захвата и высвобождения) через ге-

матоэнцефалический барьер [58, 59]. 

В последние годы возник особый интерес к изучению

влияния винпоцетина на реологические свойства крови
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Уменьшение выраженности симптомов астении на фоне лечения [44] 

Комбинированное лечение (винпоцетин и базисная терапия) превосходит 

применение только базисной терапии в лечении астенического синдрома (p<0,05)

Reduction of the fatigue severity during treatment [44]. 

Combination therapy (vinpocetine and baseline therapy) is superior 

to the baseline treatment in fatigue therapy (p<0.05)
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и эндотелиальную дисфункцию церебральных сосудов у па-

циентов с ЦВЗ. Учитывая, что COVID-19 может провоциро-

вать развитие и усиление эндотелиальной дисфункции, ко-

агулопатии и тромбообразования, влияние винпоцетина на

данные факторы представляется особенно актуальным в ле-

чении пациентов, перенесших COVID-19 и имеющих КН.

В клиническом исследовании, включавшем 20 пациентов

(средний возраст – 60±7 лет) с ЦВЗ, продемонстрировано,

что на фоне парентеральной терапии винпоцетином стати-

стически значимо снижаются уровень фактора фон Вилле-

бранда (показатель эндотелиальной дисфункции) и инду-

цированная арахидоновой кислотой агрегация тромбоцитов

[60]. Данные эффекты наблюдались уже на 7-й день терапии

и сохранялись через 30 дней после проведенного лечения.

Через 30 дней наблюдалось статистически значимое улуч-

шение деформируемости эритроцитов. 

Известны и другие значимые механизмы действия

винпоцетина на стенки артерий [61]. На моделях атеро-

склероза у животных показано, что винпоцетин уменьша-

ет атеросклеротическое повреждение артериальных стенок

за счет регулирования процессов накопления липидов

в макрофагах, адипогенеза и липолиза в жировых клетках,

остеобластной дифференцировки гладкомышечных кле-

ток в сосудистой стенке. Винпоцетин препятствует пато-

логическому ремоделированию сосудистой стенки за счет

подавления пролиферации и миграции гладкомышечных

клеток.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, патогенез КН, ассоциированных

с COVID-19, является мультифакторным. Лечение пациен-

тов, перенесших COVID-19 и имеющих КН, включает про-

филактику повторного заражения, коррекцию эмоциональ-

ного состояния, терапию сердечно-сосудистых заболева-

ний. Потенциально винпоцетин может применяться в лече-

нии пациентов, перенесших COVID-19 и имеющих КН.
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