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В настоящее время описано более 200 различных симптомов и признаков, которые относят к «постковидному синдрому» (ПКС),

среди них: усталость, одышка, боль в мышцах или суставах. Известны случаи поражения периферической нервной системы, ассо-

циированные с COVID-19, такие как синдром Гийена–Барре, синдром Парсонейджа–Тернера, полиневропатия критических состо-

яний и др. Вирус SARS-CoV-2 может повреждать не только нервную систему, но и мышечную ткань, что подтверждают описа-

ния рабдомиолиза и миозита у пациентов с COVID-19. Проявления патологии периферической нервной системы и мышц, возникшие

в острый период заболевания, могут отмечаться на протяжении нескольких месяцев в рамках ПКС. Но при сохранении любых сим-

птомов более года после перенесенного COVID-19 необходимо рассмотреть диагностические версии, альтернативные ПКС, по-

скольку сведений о персистенции в организме человека SARS-CoV-2 более 4 мес и хроническом течении COVID-19 не получено.

Под «маской» диагноза ПКС могут скрываться различные самостоятельные нозологии, включая наследственную невропатию и ми-

астению. COVID-19, как тяжелое острое инфекционное заболевание, может выступать триггером, провоцирующим дебют или

прогрессирование этих заболеваний; возможна и случайная коморбидность. Представлено наблюдение пациентов с наследственной

невропатией и миастений, которые протекали под «маской» ПКС. Тщательный анализ клинических, генеалогических и нейрофи-

зиологических данных в совокупности с результатами полногеномного секвенирования позволил диагностировать дистальную на-

следственную моторную невропатию, ассоциированную с мутацией гена GARS1 (7p14.3) (тип V), с аутосомно-доминантным ти-

пом наследования (семейный случай), клинически проявившуюся периферическим дистальным тетрапарезом с незначительным на-

рушением функции ходьбы. Своевременно собранные в соответствии с диагностическими критериями сведения обеспечили успеш-

ное хирургическое вмешательство по поводу тимолипомы при генерализованной миастении, серонегативной, тимусзависимой,

с вовлечением орофарингеальной и аксиальной мускулатуры, без нарушения функции глотания и дыхания. Выявление на ранних ста-

диях заболеваний, протекающих под «маской» ПКС, позволило обеспечить адекватное лечение, профилактику прогрессирования

и тяжелых исходов. 
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Currently, more than 200 different symptoms and signs classified as "post-COVID syndrome" (PCS) have been described, including fatigue,

shortness of breath, and muscle or joint pain. There are known cases of peripheral nervous system damage associated with COVID-19, such as

Guillain–Barre syndrome, Parsonage–Turner syndrome, critical condition polyneuropathy, and others. The SARS-CoV-2 virus can damage

not only the nervous system but also muscle tissue, as evidenced by reports of rhabdomyolysis and myositis in patients with COVID-19.

Manifestations of peripheral nervous system and muscle pathology that arose during the acute phase of the disease may be observed for several

months as part of PCS. However, if any symptoms persist for more than a year after COVID-19, alternative diagnostic options to PCS should be

considered, since there is no information on the persistence of SARS-CoV-2 in the human body for more than 4 months or the chronic course of

COVID-19. Various independent nosologies, including hereditary neuropathy and myasthenia, may be hidden under the 'mask' of the PCS diag-

nosis. COVID-19, as a severe acute infectious disease, may act as a trigger for the onset or progression of these diseases; coincidental comor-

bidity is also possible. A case report of patients with hereditary neuropathy and myasthenia, presenting under the “mask” of PCS, is presented.



Уже в начале пандемии COVID-19 появились статьи

о поражении нервной системы, ассоциированном с SARS-

CoV-2. На основании сведений о состоянии пациентов

(n=214), заболевших COVID-19 в г. Ухань (КНР), L. Mao

и соавт. [1] сделали вывод о том, что в 36,4% случаев забо-

левания, вызванного SARS-CoV-2, могут развиться невро-

логические нарушения. Конечно, в период пандемии было

уместно в первую очередь рассматривать связь любых про-

явлений патологии нервной системы с COVID-19. Но важ-

но отличать проблемы, связанные с непосредственным

воздействием SARS-CoV-2 на нервную систему или патоге-

нетически тесно связанные с COVID-19, от дебюта или де-

компенсации коморбидных заболеваний, а также от психо-

генных расстройств, обусловленных когнитивным искаже-

нием. Если в условиях инфекционного стационара такой

диагностический поиск провести сложно по объективным

причинам, то в процессе дальнейшего обследования это

сделать необходимо. Однако дифференциально-диагно-

стический поиск не всегда прост, и это касается не только

COVID-19 как острого инфекционного заболевания

(ОИЗ), но и «постковидного» синдрома (ПКС) [2–4].

Одной из особенностей пандемии COVID-19 стало

влияние «общественного мнения» на принятие врачебных

решений и даже на врачебную терминологию. Известно,

что для описания своих ощущений именно пациенты, пере-

несшие COVID-19, стали использовать в социальных сетях

термин «long COVID» («затяжной COVID»). Затем этот тер-

мин перенесли в средства массовой информации и в Меж-

дународную классификацию болезней. По мнению экспер-

тов Всемирной организации здравоохранения, большинст-

во пациентов, перенесших COVID-19, полностью выздора-

вливают, но у некоторых (6%) развивается ПКС, наиболее

часто проявляющийся усталостью, одышкой, болью в мыш-

цах или суставах, головной болью, затруднением концент-

рации внимания и когнитивными нарушениями, измене-

нием вкуса, расстройством сна, депрессией и тревожно-

стью. Такие симптомы обычно появляются уже в период за-

болевания COVID-19 или в процессе выздоровления и ис-

чезают через 4–9 мес, но примерно у 15% пациентов они со-

храняются и через 12 мес [4–7].

При сохранении любых симптомов на протяжении бо-

лее года после перенесенного COVID-19, а тем более – на

протяжении нескольких лет, или при появлении их более

чем через год после заболевания COVID-19 необходимо

рассмотреть диагностические версии, альтернативные

ПКС, поскольку сведений о персистенции в организме че-

ловека SARS-CoV-2 более 4 мес и хроническом течении

COVID-19, по результатам многочисленных исследований,

не получено [8, 9].

В связи с этим важно обсуждать не только спектр про-

явлений (описано уже более 200 различных симптомов

и признаков ПКС), но и «маски» заболеваний, хронологи-

чески дебютирующих после перенесенного COVID-19.

Под маской ПКС могут скрываться болезнь Альцгеймера

и другие дегенеративные заболевания нервной системы, но-

зологические самостоятельные формы головокружения,

первичной головной боли и др. [4]. Считаем необходимым

обратить внимание на невропатию и миастению, которые

могут быть коморбидны COVID-19.

Приводим описания клинических случаев невропатии

и миастении, хронологически возникших после перенесен-

ного COVID-19.

Н а с л е д с т в е н н а я  н е в р о п а т и я
Пациентка Н., 36 лет, госпитализирована в неврологи-

ческое отделение Университетской клинической больницы №1

им. С.Р. Миротворцева Саратовского государственного меди-

цинского университета (УКБ №1 СГМУ) в апреле и октябре

(повторно) 2024 г. с жалобами на слабость мышц кистей рук

и стоп, нарушение движений в пальцах рук, периодические па-

дения.

Пациентка сообщила, что симптомы заболевания воз-

никли в ноябре 2021 г. после перенесенного COVID-19, внача-

ле в виде нарушения мелкой моторики и слабости мышц паль-

цев рук, больше – правой. Амбулаторно получала лечение по

поводу ПКС. Но заболевание медленно прогрессировало – при-

мерно через год появились слабость мышц стоп, периодические

падения.

В процессе общения с больной мы обратили внимание на

атрофию мышц и деформацию пальцев рук. Она отметила,

что «так было всегда, но до момента заболевания COVID-19

это не мешало ей в быту». При углубленном сборе анамнеза

оказалось, что в возрасте 13 лет во время уроков физической

культуры самой девочке и окружающим стали заметны труд-

ности при ходьбе на пятках и при прыжках. После того как

учитель уменьшил для нее нагрузку, а потом она и вовсе пере-

стала посещать уроки физкультуры, на указанные проблемы

пациентка больше внимания не обращала. Поскольку качество

ее жизни не страдало, за медицинской помощью она не обра-

щалась.
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A thorough analysis of clinical, genealogical, and neurophysiological data, combined with the results of whole-genome sequencing, allowed for

the diagnosis of distal hereditary motor neuropathy associated with a mutation in the GARS1 gene (7p14.3) (type V), with an autosomal domi-

nant inheritance pattern (familial case), clinically manifesting as peripheral distal tetraparesis with mild gait impairment. Information collect-

ed in a timely manner in accordance with diagnostic criteria ensured successful surgical intervention for thymolipoma in patients with general-

ized myasthenia, seronegative, thymus-dependent, involving the oropharyngeal and axial muscles, without disruption of swallowing or breath-

ing. Early detection of conditions masquerading as PCS allowed for adequate treatment, preventing progression and severe outcomes. 
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(7p14.3); myasthenia; generalised myasthenia.
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Дополнительно к анамнезу заболевания стало известно,

что дядя пробанда по линии отца более 10 лет наблюдается

по поводу заболевания, которое проявляется похуданием

мышц и нарушением движений. У старшей дочери пробанда

(2019 г. р.) по сравнению с другими детьми заметны похудание

мышц кистей и стоп, трудности при ходьбе на пятках. Млад-

шая дочь (2021 г. р.) клинически здорова.

При обследовании в неврологическом статусе выявлен

дистальный периферический тетрапарез, более выраженный

в стопах. Мышечная сила снижена: в кистях рук – до 4 баллов,

в разгибателях пальцев стоп – до 3 баллов, в других мышцах

стоп – до 4 баллов, в проксимальных отделах конечностей

и аксиальных мышцах – сохранена (5 баллов). Мышечный то-

нус в конечностях снижен. Атрофия мышц кистей рук и голе-

ней. Глубокие рефлексы с верхних и нижних конечностей –

средней живости, без убедительной разницы сторон. Наруше-

ние вибрационной чувствительности в стопах. Деформация

стоп по типу «полой стопы». Другой неврологической симпто-

матики не обнаружено.

Общий и биохимический анализы крови – без патологи-

ческих изменений, за исключением повышения уровня креа-

тинфосфокиназы (КФК) сыворотки – 187,5 Ед/л (норма

<171 Ед/л). Общий анализ мочи – без патологии.

При проведении электронейромиографии (ЭНМГ) были

выявлены признаки выраженных нарушений проведения по мо-

торным волокнам периферических нервов; снижение скорости

распространения возбуждения по срединным нервам до 31 м/с

(норма ≥50 м/с), что указывало на демиелинизирующее пора-

жение периферической нервной системы.

При игольчатой электромиографии (ЭМГ) в дисталь-

ных мышцах конечностей обнаружены признаки текущего де-

нервационного процесса с вторичной нейрогенной перестрой-

кой потенциалов двигательных единиц, что характерно для

поражения моторных нейронов спинного мозга, а также для

подостро-хронических аксональных нарушений.

На основании жалоб, указывающих на проявления пато-

логии нервно-мышечного аппарата, анамнеза, характерного

для хронической медленно прогрессирующей болезни (дебют

в возрасте 13 лет с последующим стационарным течением на

протяжении более 20 лет и нарастанием прогрессирования

в возрасте 33 лет), неврологического статуса (доминирование

признаков дистального периферического тетрапареза, более

выраженного в стопах), генеалогического анамнеза (похожие

клинические проявления у пробанда, дяди по линии отца и до-

чери – аутосомно-доминантный тип наследования с возмож-

ным феноменом антиципации) с большой вероятностью мож-

но было предположить диагноз генетически детерминирован-

ного (наследственного) заболевания нервной системы.

Однако результаты дополнительных исследований были

противоречивы: повышение уровня КФК, хоть и незначитель-

ное, более характерно для первичного поражения мышц (незна-

чительное повышение уровня КФК возможно и при других

нервно-мышечных заболеваниях – НМЗ); снижение скорости

распространения возбуждения указывает на демиелинизирую-

щую невропатию, а нейрогенная перестройка потенциалов

двигательных единиц является паттерном болезни моторных

нейронов спинного мозга.

В связи с такими противоречиями и семейным харак-

тером заболевания было предпринято полногеномное секве-

нирование ДНК в Медико-генетическом научном центре

им. акад. Н.П. Бочкова; у пробанда был выявлен вариант ну-

клеотидной последовательности в экзоне 7 гена GARS1

(chr7:30609643C>T) в гетерозиготном состоянии, приводя-

щий к миссенс-замене NM_002047.4 c.794>T, p/ (Ser265Phe).

Аналогичная мутация выявлена у старшей дочери пробанда.

У младшей дочери пробанда мутации не обнаружено.

На основании анализа всех полученных данных нами бы-

ла диагностирована дистальная наследственная моторная

невропатия, ассоциированная с мутацией гена GARS1 (7p14.3)

(тип V), с аутосомно-доминантным типом наследования (се-

мейный случай), клинически проявившаяся периферическим ди-

стальным тетрапарезом с незначительным нарушением функ-

ции ходьбы.

Был проведен комплекс реабилитационных мероприя-

тий, включая рациональную психотерапию и обсуждение воз-

можностей адаптации окружающей среды к особенностям

пациентки с целью сохранения максимально возможного уров-

ня качества жизни. Проведено медико-генетическое консуль-

тирование.

М и а с т е н и я
Пациентка К., 47 лет, госпитализирована в неврологи-

ческое отделение УКБ №1 СГМУ в марте 2025 г. с жалобами

на периодическое двоение предметов перед глазами, осиплость

голоса, повышенную утомляемость мышц.

Сама пациентка считает, что симптомы и признаки

заболевания возникли в августе 2024 г. после перенесенного

COVID-19, вначале она обратила внимание на то, что при

длительном разговоре меняется звучность голоса, затем по-

явились периодическое двоение предметов перед глазами, опу-

щение век, обычно в вечерние часы.

Кроме того, пациентку беспокоили повышенная утомля-

емость мышц, отечность тела, преимущественно нижних ко-

нечностей, одышка смешанного характера при нагрузке, пери-

одически – учащенное сердцебиение, болезненные мышечные

спазмы в ногах. Эти жалобы она также связывала с перене-

сенным COVID-19. Амбулаторно получала лечение по поводу

ПКС. Но заболевание медленно прогрессировало.

Из анамнеза жизни известно о том, что больная на про-

тяжении не менее 10 лет страдает гипертонической болезнью

2-й степени, риск 4, ожирением 3-й степени, хроническим

бронхитом.

В неврологическом статусе выявлена дисфония, обуслов-

ленная патологической утомляемостью мышц. Другой невро-

логической симптоматики (на фоне приема антихолинэсте-

разного препарата – АХЭП) не обнаружено. Результаты

теста Myasthenia Gravis Activities of Daily Living (MG-ADL) –

4 балла. В соответствии с классификацией Myastenia Gravis

Foundation of America (MGFA) определен класс миастении –

IIB.

Общий и биохимический анализы крови – без патологи-

ческих изменений, в том числе уровень КФК сыворотки –

89,6 Ед/л (норма <171 Ед/л). Общий анализ мочи – без пато-

логии.

По результатам проведения декремент-теста при

ЭНМГ выявлено нарушение нервно-мышечной передачи при те-

стировании мышц кисти и проксимальных отделов верхней ко-

нечности.

Проба с введением 1 мл 0,05% неостигмина метилсуль-

фата (Прозерин) положительна.

Антитела (АТ) к ацетилхолиновым рецепторам (АХР) не

обнаружены.
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По данным спирографии выявлено очень легкое снижение

форсированной жизненной емкости легких.

При компьютерной томографии (КТ) органов грудной

клетки визуализировано объемное образование переднего сре-

достения.

Жалобы, указывающие на патологическую утомляе-

мость мышц, анамнез, характерный для хронического медлен-

но прогрессирующего НМЗ (дебют в 46 лет с последующим

стационарным течением на протяжении года), неврологиче-

ский статус (доминирование признаков патологической уто-

мляемости мышц, более выраженной в орофарингеальной мус-

кулатуре), положительные результаты прозериновой пробы

и декремент-теста, несмотря на отрицательный результат

исследования на АТ к АХР, позволили диагностировать миа-

стению.

Особенностью заболевания стало обнаружение при КТ

объемного образования переднего средостения (тимусзависи-

мая миастения), по поводу которого было проведено хирурги-

ческое вмешательство – операция по удалению тимолипомы

(подтверждено гистологическим исследованием).

Окончательный диагноз: миастения, генерализованная

форма, серонегативная по АТ к АХР, тимусзависимая (тимо-

липома), с вовлечением орофарингеальной и аксиальной муску-

латуры; с бульбарным синдромом (дисфония) без нарушения

функции глотания, без нарушения функции дыхания; с непол-

ным эффектом от приема АХЭП, MGFA – IIB, MG-ADL = 4.

В связи с недостаточным эффектом от приема АХЭП

потребовалось нарастить дозу пиридостигмина бромида до

240 мг/сут и назначить глюкокортикоидную терапию (пред-

низолон) из расчета 1 мг/кг массы тела в дозе 60 мг/сут через

день.

В дополнение проведены немедикаментозная реабилита-

ция, рациональная психотерапия, с пациенткой были обсужде-

ны возможности лечения коморбидных заболеваний с целью со-

хранения максимально возможного уровня качества жизни.

В настоящее время удалось снизить дозу пиридостиг-

мина бромида до 180 мг/сут, терапия преднизолоном –

прежняя, самочувствие удовлетворительное, периодически

при большой голосовой нагрузке возникает осиплость голоса

в вечерние часы.

О б с у ж д е н и е
Вероятный диагноз наследственной невропатии осно-

вывается на клинических симптомах и признаках болезни,

достоверный диагноз обязательно должен быть верифици-

рован. Для наследственных невропатий такой верификаци-

ей является обнаружение мутации, «ответственной» за фе-

нотипические проявления, для других заболеваний – согла-

сованные врачебным сообществом критерии, включающие

оценку биохимических исследований (КФК и др.),

ЭНМГ/ЭМГ, биопсию и/или МРТ мышц и др. [10].

Многие невропатии являются многофакторными. Хо-

рошо изучена роль некоторых микробов в развитии невро-

патий, среди них – возбудители бруцеллеза, боррелиоза, си-

филиса и др. Известно, что невропатии могут быть одним из

клинических проявлений системных воспалительных забо-

леваний, таких как системная красная волчанка и др. Пора-

жение периферической нервной системы может быть ятро-

генным (поражение вследствие использования химиотера-

пии, полиневропатия критических состояний и т. д.). При-

чина ряда аутоиммунных невропатий, таких как синдром

Гийена–Барре, остается неизвестной. Нередко коморбид-

ность заболеваний, предшествующих выявлению НМЗ, яв-

ляется случайной [11].

Авторы, изучавшие проблему воздействия SARS-CoV-2

на нервную и мышечную системы, обратили внимание на

то, что у 22–63% пациентов с COVID-19 наблюдается миал-

гия, которая, как правило, сопровождается повышением

уровня КФК. Известно, что мышечная боль является рас-

пространенным симптомом у пациентов и с другими вирус-

ными ОИЗ, например, такими как грипп. При COVID-19

она отражает системное воспаление и цитокиновый ответ

на внедрение вируса в организм человека. Обычно, когда

вирусная нагрузка на фоне лечения снижается, выражен-

ность миалгии уменьшается. Некоторые исследования по-

казывают, что SARS-CoV-2 может повреждать мышечную

ткань напрямую. В частности, в литературе были описаны

случаи рабдомиолиза и миозита у пациентов с COVID-19,

включая некротизирующий аутоиммунный миозит. Опуб-

ликовано несколько сообщений о случаях синдрома Гийе-

на–Барре, вторичного по отношению к COVID-19 или

поствакцинального; синдрома Парсонейджа–Тернера (нев-

ралгическая амиотрофия). Обсуждались вопросы, связан-

ные с ятрогенной периферической невропатией, включая

полиневропатию критических состояний [1, 12–14].

Как показывает практика, при COVID-19 или ПКС

возможно и повышение КФК, и выявление признаков де-

миелинизирующего поражения периферической нервной

системы по данным ЭНМГ, но при отсутствии регресса нев-

рологических проявлений, а тем более при указании на не-

благоприятный семейный анамнез в каждом из таких случа-

ев необходимо рассмотреть версию о генетических причи-

нах НМЗ. Патологические изменения, которые происходят

в организме человека после внедрения SARS-CoV-2, могут

стать триггером, инициирующим развитие различных забо-

леваний (среди которых наследственные невропатии) либо

способствующим их манифестации или прогрессированию.

Что касается гена GARS1, то известно, что его мутация

является причиной редкой формы НМЗ – дистальной на-

следственной моторной невропатии типа V, в основе пато-

генеза которой лежит поражение нейронов спинного мозга,

в частности поражение нейронов, контролирующих движе-

ния мышц, что обусловлено изменениями в аминокислотах,

необходимых для создания глицин-тРНК-лигазы. Клини-

чески заболевание проявляется мышечной слабостью, ко-

торая приводит к нарушению движений в конечностях. Не-

которые авторы называют дистальные наследственные мо-

торные невропатии «спинальной формой болезни Шар-

ко–Мари–Тута» [15–17].

Диагностика миастении в настоящее время обычно не

вызывает затруднений, для верификации используют пробу

с АХЭП, ЭНМГ (декремент-тест), исследуют АТ к АХР, мы-

шечно-специфической [тирозин]-киназе (MuSK) и белку,

связанному с рецептором липопротеинов низкой плотности 4

(LRP4). Для выявления патологии тимуса используют КТ

органов грудной клетки. Известно, что генерализованная

миастения развивается в 85% случаев и характеризуется

прогрессированием. Отсутствие АТ к АХР возможно в 20%

случаев миастении и не противоречит диагнозу. Хотя в лите-

ратуре описано, что с патологией тимуса более часто сочета-

ется серопозитивная по АТ к АХР миастения, но это воз-

можно и при серонегативных формах [18, 19].
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Известно, что фактором риска развития миастении,

как многофакторного заболевания, может стать наличие

в личном или семейном анамнезе аутоиммунных заболева-

ний (например, заболеваний щитовидной железы, ревмато-

идного артрита и др.), не исключено влияние микробов, по-

вреждающих нервно-мышечные синапсы [20].

Опубликованы случаи развития симптомов генерали-

зованной миастении, серопозитивной по АТ к АХР, через

5–7 дней после заболевания COVID-19. Вопрос о том, мо-

жет ли иммунный ответ на SARS-CoV-2 стать причиной

миастении, остается предметом дискуссий. Скорее инфек-

ция выступает триггером дебюта миастении [21, 22].

В настоящее время целенаправленная персонифици-

рованная терапия миастении включает лекарственные пре-

параты, влияющие на нервно-мышечную передачу (АХЭП),

дозу, кратность и время приема которых подбирают инди-

видуально. Выбор препарата для патогенетической терапии

и его доза зависят от эффективности и безопасности и могут

значительно варьировать. Около 20% пациентов могут до-

стигнуть ремиссии, примерно у половины пациентов на-

блюдается ответ на традиционную терапию, но у 10–30%

пациентов с генерализованной миастенией возникает рези-

стентность к лечению, когда нет адекватной реакции на им-

муносупрессивную и иммуномодулирующую терапию, а за-

местительная терапия АХЭП не компенсирует нарушенные

функции. Наличие коморбидных заболеваний может

уменьшать эффективность проводимого лечения и повы-

шать риск развития нежелательных явлений терапии, что

может привести к летальному исходу [18, 19]. Вот почему

важно как можно раньше диагностировать миастению

и своевременно назначить адекватную терапию с учетом

всех сопутствующих заболеваний. 

Под «маской» диагноза ПКС могут скрываться раз-

личные самостоятельные нозологии [2–6], включая невро-

патию и миастению.

В одних случаях COVID-19, как тяжелое ОИЗ, высту-

пает триггером, провоцирующим дебют невропатии и миа-

стении, в других – возможна случайная коморбидность.

В настоящее время диагностика большинства форм невро-

патии и миастении доступна, для них разработаны четкие

клинические, лабораторные, нейрофизиологические, визу-

ализационные, а для наследственных болезней – молеку-

лярно-генетические критерии [16]. Своевременное выявле-

ние невропатии и миастении, протекающих под «маской»

ПКС, позволяет обеспечить адекватное лечение, компенса-

цию жизненно важных функций и профилактику прогрес-

сирования и неблагоприятного исхода заболевания, а для

наследственных заболеваний – медико-генетическое кон-

сультирование.

Случаи, когда генетически детерминированные забо-

левания дебютировали после перенесенных ОИЗ, которые

выступали триггером клинической манифестации наслед-

ственной патологии, известны специалистам, и такая хро-

нология событий может вводить в заблуждение как самих

пациентов, так и врачей. Например, до широкого внедре-

ния современных методов молекулярно-генетической диаг-

ностики спинальную мышечную атрофию I типа у детей не-

редко диагностировали только после развития инфекцион-

ных осложнений – тяжелой пневмонии [23].

Кроме того, важно отметить, что отсутствие достовер-

ной информации о предикторах и критериях диагностики

поражения нервной системы при ОИЗ, таких как

COVID-19, может приводить к вынужденным диагностиче-

ским ошибкам. В частности, гипердиагностика ПКС и не-

своевременная диагностика НМЗ могут явиться следствием

когнитивного искажения, например вследствие эффекта

прайминга (предшествования), когда «общественное мне-

ние», публикации не только в социальных сетях, но и в ав-

торитетных научно-медицинских журналах в период панде-

мии COVID-19, мягко говоря, не способствовали объектив-

ному отражению сложившейся ситуации [3].

В заключение процитируем точку зрения B.F. Guedes,

который небезосновательно считает: «Пандемия

COVID-19… иллюстрирует, как на медицинские знания

влияют ограниченность ресурсов, страх перед новой угро-

зой (о чем свидетельствует всплеск сообщений о случаях

“нейро-COVID”), предъявление субъективных доказа-

тельств и совместных с пациентами точек зрения. Социаль-

ные сети и исследования, проводимые самими пациентами,

оказали давление на результаты исследований и на мнение

клиницистов и ученых. После пандемии мы должны быть

готовы оказывать помощь большой массе пациентов с “long

COVID” с учетом всех физических, когнитивных и психо-

логических проблем» [24].
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