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В статті представлено аналіз літературних даних, а також власні дослідження щодо неврологічних ускладнень у 

пацієнтів з COVID-19. Вірус SARS-CoV-2 (далі - COVID-19) пошкоджує дихальні шляхи та легені, призводить до розвитку 

не тільки гострої серцевої, ниркової, поліорганної недостатності, але і супроводжується симптомами ураження нер-

вової системи. Найбільш поширеними та тяжкими серед неврологічних ускладнень COVID-19 є цереброваскулярні 

захворювання, гостра некротична енцефалопатія, енцефаліти, енцефаломієліти, гіпоксичні енцефалопатії, синдром 

Гієна-Барре. Проведенні дослідження показали, що у пацієнтів з COVID-19 ризик розвитку мозкового інсульту складає 

в середньому 5-8%. Внаслідок інфекції можуть виникати всі підтипи мозкового інсульту. Представлено рекомендації 

по веденню хворих на мозковий інсульт (МІ) з COVID-19. Ураження периферичної нервової системи проявляються у 

вигляді гіпосмії, аносмії, синдрому Гієна-Барре. Встановлено зв’язок між тяжкістю перебігу вірусної інфекції та часто-

тою і вираженістю неврологічних порушень. Представлено результати власних досліджень 42 пацієнтів у постковід-

ному періоді. Показано, що у 95,2 % пацієнтів виявлені нейрокогнітивні порушення різного ступеня тяжкості, астеніч-

ний синдром (підвищена стомлюваність за шкалою MF1-20 13,0 балів), порушення сну, запаморочення, вестибулярні 

розлади, цефалгічний синдром, гіпосмія у 19 % пацієнтів. Також обстежені мали тривожно-депресивні розлади за 

даними шкали HADS. У частини пацієнтів були зареєстровані ішемічний інсульт та транзиторні ішемічні атаки (ТІА). 

Патогенетично обгрунтована доцільність застосування лікарських засобів, які впливають на функцію ендотелію.

Ключові слова: неврологічні ускладнення, COVID-19, SARS-CoV-2, центральна та периферична нервова системи, 

мозковий інсульт. 
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Вступ. В останні десятиліття акцент в охороні здо-
ров’я було зроблено на неінфекційних захворюваннях. 
Та недостатньо уваги приділялось ролі інфекційних 
хвороб, які, як правило, ми пов’язуємо з соціально-еко-
номічним неблагополуччям країн світу. Але масштаби 
епідемії з великим відсотком летальності та тяжких 
ускладнень після захворювання заставили переглянути 
наше ставлення до інфекційних захворювань. А панде-
мія COVID-19 стала серйозним викликом для медицини 
в багатьох країнах світу.

Як стало відомо новий вірус SARS-CoV-2 пошкоджує 
в першу чергу дихальні шляхи та легені, та визиває го-
стрий респіраторний синдром [1]. Також можливі такі 
ускладнення як гостра серцева недостатність, гостра 
ниркова недостатність, септичний шок, геморагічний 
синдром, поліорганна недостатність [2]. 

Клінічна практика свідчить про те, що COVID-19 
супроводжується неврологічними порушеннями, які 
виникають як в гострому так і у віддаленому періодах 
захворювання. Неврологічні порушення при COVID-19 
мабуть найбільш обговорювана тема в неврології 2020-
2021 роках. За даними проведених досліджень, частота 
зустрічаємості неврологічних розладів у таких хворих 
складає від 40 до 60%. Перші дані щодо неврологіч-
них ускладнень внаслідок COVID-19 були представлені 
китайськими лікарями Mao et al.. Вони проаналізували 
214 випадків  хворих з COVID-19 (середній вік 58,7 ро-
ків). У 45,5% пацієнтів були виявлені неврологічні по-
рушення у вигляді головокружіння (19,3%), головного 
болю (17,1%), порушення свідомості (14,8%), гіпоалге-
зії (5,6%), гіпосмії (5,1%), м’язових порушень (19,3%). 
З числа включених у дослідження у 5 хворих розвився 
ішемічний інсульт (5,7% від загальної кількості хво-
рих), у одного пацієнта  – геморагічний інсульт (1,13%). 
Дослідження щодо поширеності неврологічних розла-
дів при COVID-19 продовжуються і з’являються нові дані 

Чому ж виникають порушення нервової системи 
у пацієнтів з COVID-19? Слід відмітити, що до кінця ця 
проблема не вирішена і постійно продовжує вивчатися, 
як в клініці, так і в експерименті. 

Нові і нові дослідження підтверджують: вірус прони-
кає в мозок. Але яким чином це відбувається?

Останні дані по дослідженню нейровірулентності 
SARS-Cov-2, представлені в статтях деяких вчених, свід-
чать про те, що вірус проникає тільки в ті клітини, на 
мембрані яких є рецептори до ангіотензинперетворюю-
чого ферменту 2 (ACE2) [2, 3]. Неадаптивна активність 
ренін-ангіотензинової системи (РАС) може бути ще од-
ним важливим патофізіологічним механізмом інфекції 
COVID-19. SARS-CoV-2 використовує ангіотензинпере-

творюючий фермент 2 (АСЕ2), мембранно-пов’язаний 
білок для входу в клітини. АСЕ2 перетворює ангіотензин 
П в ангіотензин [1-3]. Останній має судиннорозширю-
вальну, антипроліферативну і антифібрінолітичну вла-
стивості. Зв’язуючись з АСЕ2, вірус SARS-CoV-2 може 
впливати на РАС та викликає потенційно небезпечні 
серцево-судинні події.

Оцінювати пошкоджуючу дію вірусу на  центральну 
та периферичну нервові системи необхідно з урахуван-
ням того, що рецептори для ACE2 експресуються нейро-
нами, гліальними клітинами та ендотеліоцитами [3, 4].

Дані клінічних досліджень і експериментальних на 
тваринах показали, що коронавірус може проникати 
через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) і проявляти 
нейроінвазивні властивості [5,6]. Точні механізми про-
никнення в центральну нервову систему (ЦНС) ще не 
до кінця зрозумілі, проте зараз передбачають чотири 
шляхи передачі. Перший з них – це через нюхові нер-
ви. Другий шлях проникнення вірусу в ЦНС - шляхом 
клітинної інвазії. В цьому випадку інфіковані корона-
вірусом моноцити і макрофаги проникають через ГЕБ 
і опосередковують нейроінвазії [7]. Дослідження про-
ведені in vitro показали, що уражені моноцити і макро-
фаги можуть бути резервуаром для вірусу і сприяти 
його поширенню в інші тканини [8]. Ендотеліальні 
клітини ГЕБ є третім можливим шляхом нейроінвазії, 
вони здатні експресувати два типи рецепторів - ACE2 
і CD209L [9], взаємодіючи з якими SARSCoV-2 може 
проникати в ЦНС. Робота, опублікована в грудні 2020 
у журналі Neurobiology of Disease показує, що S-білок 
коронавіруса, «лучик» його корони і відкриває ГЕБ. 
Спайкові білки SARS-CoV-2 викликають протизапальну 
реакцію на ендотеліальних клітинах головного мозку, 
що може сприяти змінам стану ГЕБ [10]. Четвертим 
можливим шляхом проникнення вірусу в нервову си-
стему є транссинаптична передача через периферичні 
нерви [11].

Представляють інтерес опубліковані роботи [12], в 
яких розглядаються питання ураження нервової систе-
ми вірусом SARS-CoV-2 в залежності від тяжкості самого 
захворювання. Так, в дослідженні, що було проведено 
L. Mao і співавт. з 214 пацієнтів у 88 (41,1%) хворих було 
важкий перебіг захворювання, у 126 (58,9%) – легкої 
або середньої тяжкості [13]. Група з тяжким перебігом 
характеризувалася більш старшим віком і більш висо-
кою коморбідністю. Неврологічна симптоматика була 
виявлена у 78 (36,4%) з 214 пацієнтів і частіше спосте-
рігалась при важкому перебігу вірусної інфекції. У цих 
хворих частіше розвивалися церебральні інсульти, по-
рушення свідомості і ураження м’язів.
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В цілому, якщо підсумувати наявні на поточний мо-
мент публікації, то можна виділити три варіанти ура-
ження нервової системи при COVID-19: ураження ЦНС; 
ураження периферичної нервової системи і ураження 
м’язової системи.

Неврологічні прояви з боку ЦНС спостерігають-
ся приблизно у половини госпіталізованих хворих з 
COVID-19 та включають: мозкові інсульти, судоми, зміни 
свідомості, енцефаліти, енцефалопатії, когнітивні пору-
шення, головний біль, головокружіння, втому та інші. 
Ці прояви з боку нервової системи спостерігаються не 
тільки в гострому періоді COVID-19, але і продовжують-
ся або з’являються у постковідному періоді. Найчастіше 
у постковідному синдромі хворі скаржаться на підви-
щену втому, тяжкість за грудиною, головні болі, міал-
гії, втрату нюху, спотворення запаху, смаку, коливання 
артеріального тиску, порушення серцевого ритму, зни-
ження пам’яті, тривогу, пригніченість та інші. 

Найбільш тяжким неврологічним ускладненням 
COVID-19 є МІ. Опубліковано кілька робіт, що опису-
ють розвиток гострих порушень мозкового кровообігу 
(ГПМК) у пацієнтів з COVID-19. Як показує клінічна прак-
тика, пацієнти з COVID-19 мають високий ризик розвит-
ку МІ, особливо хворі з коморбідною патологією. Ризик 
розвитку МІ складає від 2,8% до 12% (середній ризик 
складає 5-8%). Термін розвитку МІ після перших симп-
томів COVID -19  коливається від 1 до 19 днів (в серед-
ньому 10 днів). 

Можна виділити наступні фактори ризику МІ у хво-
рих на COVID-19: похилий вік, артеріальна гіпертензія 
(АГ), цукровий діабет, ожиріння, коморбідність, нир-
кова недостатність, захворювання печінки, онкологічні 
захворювання, фібриляція передсердь, високий рівень 
Д-димерів [14, 15].

Розвиток мозкового інсульту у хворих з COVID-19 
підвищує ризик летальності [12]. У дослідженні, про-
веденому американськими лікарями, 40% хворих з 
МІ та COVID-19 померли в лікарнях. Фактори ризику 
смертності: похилий вік, цукровий діабет, АГ, паління, 
дисліпідемія.

Внаслідок COVІD-19 можуть виникати всі підтипи 
МІ: ішемічний (атеротромботичний, кардіоемболіч-
ний, лакунарний), геморагічний, венозний тромбоз. 
Ретроспективний аналіз 32 випадків МІ проведений Mai 
N. et al. [14] показав, що 65,6% ішемічних інсультів були 
криптогенними, 22% – кардіоемболічними, 6,4% – ла-
кунарними, 6% – геморагічними. 

У ретроспективному дослідженні, яке було проведе-
но в Китаї, показано, що із 221 пацієнта у 11 (5%) хворих 
розвився гострий ішемічний інсульт, у 1 (0,5%) – тром-

боз венозного синуса головного мозку, і у 1 (0,5%) - кро-
вовилив в головний мозок [15].

В іншому, проспективному дослідженні з 288 паці-
єнтів у 9 (2,5%) був діагностований ішемічний інсульт 
[12]. У частини хворих були діагностовані множинні ін-
фаркти мозку.

В іншому дослідженні із 19 пацієнтів з ішемічним ін-
сультом при візуалізації були виявлені тромби. У 6 хво-
рих – в середній мозковій артерії, у 2 - в задній мозкової 
артерії, у 3 - в хребтових артеріях, у 1 - у внутрішній сон-
ній артерії. У більшості випадків виявлялась оклюзія ве-
ликих судин. У двох пацієнтів  були лакунарні інфаркти 
мозку. З описаних 19 пацієнтів з ішемічним інсультом 4 
пацієнта померли, 6 – продовжували лікування в блоці 
інтенсивної терапії, 3 – були переведені у відділення ре-
абілітації, 5 пацієнтів швидко відновилися. Цікаво, що в 
14 випадках були зареєстровані значно підвищені рівні 
D-димеру (≥ 1000 мкг / л) [16, 17].

Ряд авторів повідомляли про випадки внутрішньо-
черепних крововиливів у людей з позитивним тестом 
на COVID-19 [18].

Хоча внутрішньочерепний крововилив при COVID-19 
трапляється нечасто, але ризик його може підвищува-
тися при екстракорпоральній мембранній оксигенації. 
Пацієнти, які отримують цей метод лікування, також 
схильні і до підвищеного ризику ішемії головного моз-
ку, в тому числі внаслідок повітряної емболії.

Деякі автори описують випадки множинних іше-
мічних інсультів при проведенні нейровізуалізації без 
наявності в неврологічному статусі вогнищевої симп-
томатики [19]. В цілому, частота гострого ішемічного 
інсульту у пацієнтів із COVID-19 вища, ніж геморагічного 
і становить від 2,5 до 5%.

В патогенезі розвитку МІ важливу роль відіграють гі-
перактивація запальних факторів, цитокіновий шторм, 
пошкодження системи коагуляції, аномалії Д-димера 
тромбоцитів та інші [20]. У тяжко хворих пацієнтів з 
COVID-19 часто з’являються ознаки важкого системного 
запалення, відповідні синдрому вивільнення цитокінів, 
який проявляється стійкою лихоманкою, підвищеними 
рівнями запальних маркерів (наприклад, D-димеру, 
феритину) і прозапальних цитокінів.  тобто розвиваєть-
ся цитокіновий шторм. У пацієнтів з важкою формою 
COVID-19 підвищуються маркери запалення (фактор 
некрозу пухлин, інтерлейкін-6 та інш.), які можуть бути 
причиною розвитку МІ [6].

Прозапальний стан може бути пов’язаний з тром-
бофілією («тромбозапаленням»), що підвищує ри-
зику інсульту і інших тромботичних подій. Активація 
комплементу також може привести до тромботичних 
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пошкоджень малих судин у пацієнтів з важкою формою 
COVID-19 [20].

Невідомо, чи вражає SARS-CoV-2 безпосередньо су-
дини головного мозку, оскільки наявні докази обмеже-
ні і суперечливі. Дані аутопсії демонструють потенційні 
докази прямої ендотеліальної інвазії вірусу SARS-CoV-2. 

Дисфункція серця, пов’язана з інфекцією COVID-19, 
також може служити потенційним механізмом ем-
болічного інсульту. Дисфункція розвивається безпо-
середньо через міокардит SARS-CoV-2, або побічно в 
результаті пошкодження серця, загального критичного 
стану хворого. МІ у хворих з COVID-19 може розвиватись 
внаслідок інших серцевих захворювань: аритмії, серце-
вої недостатності, інфаркту міокарда.  

Можна відмітити деякі особливості у патогене-
зі ішемічного та геморагічного інсульту у пацієнтів з 
COVID-19. Так у патогенезі розвитку ішемічного інсульту 
при COVID-19 виділяють декілька механізмів: цитокіно-
вий шторм, пошкодження ендотелію, васкуліт, гіперко-
агуляцію, мікроваскулярні тромбози, венозні тромбози 
[17, 20]. Також велике значення має системна гіпоксія 
та кардіоміопатія, що супроводжують це захворювання 
[15].  До механізмів розвитку геморагічного інсуль-
ту у хворих з COVID-19 можна віднести: підвищення 
артеріального тиску, ушкодження ендотелію інтракра-
ніальних артерій, розрив судин, крововиливи, гемора-
гічну трансформацію ішемічного вогнища, цитокіновий 
шторм. Останній супроводжується  збільшенням про-
никності ГЕБ, розвитком гострої некротичної енцефало-
патії, внутрішньомозковими крововиливами [18].

У зв’язку з поширенням кількості МІ у хворих на 
COVID-19 експерти з різних країн світу, Британська асо-
ціація неврологів запропонували рекомендації щодо 
ведення хворих на МІ з інфекцією COVID-19 [21, 22]. 

Які ж це рекомендації? Пацієнтам з симптомами ін-
сульту слід рекомендувати негайно звертатися за невід-
кладною допомогою так само, як і до пандемії. Гострий 
інсульт залишається потенційно інвалідизуючим і смер-
тельним захворюванням, і пацієнтам слід звертатися за 
медичною допомогою як можна скоріше. Було  показа-
но, що це покращує результати інсульту. Під час панде-
мії експерти рекомендують всіх хворих з підозрою на 
інсульт тестувати на COVID-19. Ця рекомендація засно-
вана на спостереженні, що багато пацієнтів з інсультом 
можуть мати позитивний результат тесту навіть при 
відсутності системних ознак інфекції. Такий підхід за-
безпечує застосування відповідних заходів ізоляції для 
пацієнтів, дає змогу визначити патогенез інсульту, ри-
зик рецидиву і, можливо, вибір оптимальної терапії як 
в короткостроковій, так і в довгостроковій перспективі.

Початковий діагностичний підхід для хворих з МІ та 
COVID-I9 повинен бути аналогічний підходу, який вико-
ристовується для всіх пацієнтів з підозрою на інсульт.

Чи є особливості в лікуванні хворих з МІ та COVID-19?
При лікуванні ішемічного або геморагічного інсуль-

ту у обстежуваних пацієнтів або пацієнтів з позитивним 
діагнозом на COVID-19 слід дотримуватися тих самих 
стандартів догляду, що і для пацієнтів без COVID-19, але 
з необхідними заходами, пов’язаними з інфекційним 
контролем та заходами ізоляції.

Оцінка показань для внутрішньовенної тромболі-
тичної терапії,  механічної тромбектомії повинна про-
водитися так, як і при будь-якому ішемічному інсульті.

Типові протоколи моніторингу після внутрішньо-
венного тромболізису вимагають частого вимірювання 
артеріального тиску і неврологічного огляду з метою 
виявлення погіршень і запобігання геморагічної тран-
сформації. Це може бути складно реалізувати в умовах 
інфекції COV1D-19, враховуючи вимоги до засобів інди-
відуального захисту. У більшості випадків вимірювання 
артеріального тиску можна проводити за допомогою 
манжети з автоматичним програмуванням, в цьому 
випадку переглядати результати можна без допомоги 
персоналу біля ліжка хворого. Неврологічний моніто-
ринг може бути доповнений використанням аудіо / ві-
део зв’язку, якщо це можливо.

З огляду на високий тромботичний ризик, що спо-
стерігається у пацієнтів з COVID-19, можна застосовува-
ти у деяких пацієнтів (наприклад, у хворих з фібриляці-
єю передсердь, тяжкою серцевою недостатністю) повну 
дозу антикоагулянтів. 

Для інших пацієнтів при виборі оптимальної анти-
тромботичної терапії слід враховувати оцінку тяжкості 
системного захворювання, наявність інших потенцій-
них тромботичних подій і ризику кровотеч. 

Пацієнти, які отримують інгібітори ангіотензинпере-
творюючого ферменту (АПФ) або блокатори рецепторів 
ангіотензину (БРА), повинні продовжувати лікування 
цими препаратами, якщо немає інших причин для від-
міни (наприклад, гіпотонія, гостре пошкодження нирок 
та інш.). 

Стратегія вторинної профілактика інсульту у хворих з 
COVID-19 така ж, як і для пацієнтів з інсультом, але без 
COVID-19.  

Що стосується первинної профілактики інсульту в 
умовах пандемії. Пацієнтам з цереброваскулярними 
захворюваннями в анамнезі слід виявляти особливу 
обережність, практикувати соціальне дистанціювання 
та інші заходи щодо зниження поширення вірусу і ризи-
ку зараження їм. Багато пацієнтів з цереброваскулярни-
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ми захворюваннями є літніми людьми, і багато хто з них 
мають супутні захворювання, які можуть підвищувати 
ризик несприятливих наслідків COVID-19. Звичайні ам-
булаторні відвідування часто можна безпечно і ефек-
тивно проводити за допомогою телемедицини. 

Рідкісним варіантом тяжкого ураження головного 
мозку, що протікає на тлі вірусних інфекцій, може бути 
гостра некротизуюча енцефалопатія (ГНЕ) [22].  Вперше 
описали випадок ГНЕ у хворих з COVID-19 N. Poyiadji і 
співавт. [23]. Найбільш характерними радіологічними 
ознаками ГНЕ є симетричні вогнища ураження тала-
мічної області, білої речовини великих півкуль, стов-
буру головного мозку і мозочка [23]. Патоморфологічні 
дослідження свідчать, що у головному мозку при  ГНЕ 
спостерігаються поєднання поширеного некротичного 
процесу, мікроциркуляторних порушень, незначних за-
пальних змін і вторинної демієлінізації [24]. Механізми 
розвитку ГНЕ залишаються до кінця не вивченими. 
Обговорюється роль надлишкової активації проза-
пальних цитокінів – цитокінового шторму [25, 26]. 
Розглядається також можливість патологічної аутоі-
мунної відповіді при поліклональній стимуляції імунної 
системи вірусом з перехресним ураженням речовини 
головного мозку. 

Крім, ГНЕ, у частини хворих можуть розвиватися 
енцефаліти і менінгоенцефаліти. У 7 публікаціях опи-
сано клінічні випадки енцефалітів і менінгоенцефалітів 
у пацієнтів з COVID-19 [27-33]. Клінічні прояви у таких 
хворих в основному проявлялись лихоманкою,  менін-
геальними симптомами, головним болем, епізодами 
епілептичних нападів. У деяких пацієнтів була виконана 
ПЛР ліквору на SARS-CoV-2 - з позитивними результата-
ми [27-33].

Описано декілька випадків гострого мієліту у хворих 
з COVID-19. Так, Kang Zhao і співавт. повідомили про го-
стрий мієліті у  хворого з COVID-19, який клінічно про-
явився у вигляді  млявого нижнього парапарезу з по-
рушенням чутливості з рівня Тh10 і нетриманням калу і 
сечі [34]. На думку авторів, гострий мієліт був виклика-
ний цитокіновим штормом і гіперактивною запальною 
відповіддю, про що свідчили високі рівні сироваткового 
ферiтину, С-реактивного білка та інтерлейкіну-6.

Частим наслідком COVID-19 може бути енцефалопа-
тія. Китайські колеги в своєму ретроспективному дослі-
дженні 113 хворих COVID-19 виявили гіпоксичну енце-
фалопатію у 20 пацієнтів [35, 36]. Мао і співавт. описали 
клінічні ознаки гіпоксичної енцефалопатії, яка виявля-
лась у 40% пацієнтів [13]. Однією із причин розвитку 
гіпоксичної енцефалопатії може бути тривала гіподина-
мія, гіпоксія. Це, як правило, відбувається при тяжкому 

перебігу захворювання, коли пацієнти залишаються 
прикутими до ліжок у відділеннях інтенсивної терапії та 
реанімації протягом тривалого часу. Гіпоксична енце-
фалопатія проявляється когнітивними порушеннями, 
головним болем, астенічним синдромом та інші. 

У 40-60% хворих у постковідному періоді спостері-
гаються когнітивні порушення різного ступеня тяжкості. 
Факторами ризику їх розвитку є: похилий вік, цукро-
вий діабет, ожиріння, тяжкий перебіг захворювання. 
Когнітивні порушення розвиваються внаслідок ендо-
теліальної дисфункції, оксидантного стресу, набряку 
легень, вазогенного набряку головного мозку, коагуло-
патії, ішемії мозку та інші. Велике значення у розвитку 
когнітивних порушень має ізоляція хворих [4, 9, 20, 27]. 

Представляє інтерес вплив COVID-19 на ризик роз-
витку розсіяного склерозу (РС). Клінічна практика 
свідчить про те, що перенесений COVID-19  призводить 
до загострення перебігу РС. На даний час питання про 
вплив COVID-19 на ризик розвитку РС залишається від-
критим. На поточний момент є декілька публікацій про 
розвиток РС на тлі коронавірусной інфекції у людини 
[8, 37, 38].  

Головний біль, головокружіння спостергаються у 
3-12% хворих з COVID-19. Як відомо, ці симптоми зустрі-
чаються і при багатьох інших захворюваннях і не є спе-
цифічними. Але багато хворих повідомляють про дуже 
сильний головний біль, якого раніше вони не відчували.

Таким чином, найбільш частими ускладненнями 
COVID-19 з боку ЦНС є інсульти, енцефалопатії, енцефа-
літи та менінгоенцефаліти, когнітивні порушення. 

Крім ураження ЦНС, COVID-19 пошкоджує і перифе-
ричну нервову систему у вигляді мононейропатій, полі-
нейропатій, радикулопатій.

Одним із шляхів ураження периферичної нервової 
системи з подальшим можливим проникненням ін-
фекції в головний мозок є ураження нюхових нервів. 
В експерименті було встановлено, що споріднений ві-
русу SARS-CoV-2 вірус SARS-CoV-1 з носової порожнини 
через нюхові нерви проникає в порожнину черепа і 
далі в головний мозок [36]. L. Mao і співавт. [13] у хво-
рих COVID-19 діагностували порушення нюху в 5,1% 
випадків, в основному у хворих з легкою формою за-
хворювання. Це може бути пов’язано з труднощами у 
виявленні розладів нюху у хворих з важким перебігом. 
На думку S. Gane і співавт. [39], у частики хворих втрата 
нюху може не тільки передувати розвитку інфекцій-
них симптомів, але і бути єдиним клінічним проявом 
COVID-19. Вчені з США, використовуючи методику інтер-
нет-дослідження за допомогою опитувань, встановили 
факт порушення нюху у 59 COVID-19-позитивних і 203 
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COVID-19-негативних пацієнтів [37]. Вони показали, що 
відсоток втрати смаку та нюху був вище в групі COVID-
19-позитивних випадків у порівнянні з негативною 
групою. При цьому зазначено, що більшість пацієнтів 
в цьому дослідженні не потребували госпіталізації. 
Автори припустили, що, ймовірно, у пацієнтів з легким 
перебігом SARS-CoV-2 поширюється трансназально на 
відміну від тяжкохворих пацієнтів, у яких поширення 
вірусу, найбільш ймовірно, через легені [45].

Аналогічні дані представили і вчені з Ірану [41]. 
Вони повідомили про результати великого досліджен-
ня, що включало 10 069 пацієнтів, з використанням 
онлайн-анкетування. Всі пацієнти мали скарги на зни-
ження нюху протягом останніх 4 тижнів після початку 
спалаху COVID-19. Про аносмію і гіпосмію повідомили 
48,23% респондентів, а 83,38% опитаних також скаржи-
лися на зниження смакових відчуттів. У 76,24% випад-
ків розвиток аносмії і гіпосмії були гострими. За даними 
Британської асоціації оториноларингологів [42], гостре 
зниження або втрата нюху має розглядатися як маркер 
COVID-19. Важливо відзначити, що порушення нюху при 
COVID-19 в певній мірі відрізняються від змін нюху при 
інших вірусних захворюваннях, при яких присутня за-
кладеність носових ходів. 

На сьогодні у випадках розвитку гіпо/аносмії при 
COVID-19 відкритим і важливим залишається питан-
ня про можливість подальшого проникнення вірусу 
через нюхові шляхи в головний мозок, локалізацію 
процесу і патогенетичні механізми порушення смаку 
при COVID-19. З урахуванням того, що ACE2- рецептори 
рясно представлені на смаковий поверхні язика [43], не 
можна виключити безпосередній вплив вірусу на сма-
кові рецептори і/або на нервові волокна.

В літературі описані випадки синдрому Гієна-Барре 
(СГБ) на тлі COVID-19 або у постковідному періоді [44-50]. 
Клінічно вони проявлялися прогресуючим тетрапарезом, 
двосторонньою слабкістю мімічних м’язів, класичним 
варіантом синдрому Міллера-Фішера [50]. При прове-
дені електронейроміографії у цих хворих були виявлені  
демієлінізуючі зміни, аксональний варіант СГБ [50].

Більшість хворих на COVID-19 скаржились на 
міалгії, м’язову слабкість. Такі симптоми зустрічаються 
і при інших вірусних інфекціях [42, 43]. L. Mao і співавт. 
[13] на підставі підвищення креатинфосфокінази (КФК) 
і лактатдегідрогенази (ЛДГ) діагностували ураження 
м’язової системи у 10,7% хворих з переважано важким 
перебігом захворювання. Це дозволяє припустити, що 
причиною поразки м’язової системи може бути не тіль-
ки безпосередній вплив вірусу, але і загальний важкий 
стан з метаболічними порушеннями.

Механізми пошкодження скелетних м’язів при 
COVID-19 не цілком ясні. Імовірно, вони можуть бути 
пов’язані з ACE2-рецепторами, які широко представлені 
в скелетних м’язах і міокарді [51], експресія яких підви-
щується при вірусної інфекції і важкому стані з підви-
щеним розпадом м’язової тканини [52]. Поряд з цим 
G. Baird і співавт. [53] розглядають надлишковий синтез 
цитокинів при запаленні в якості прямого шкідливого 
чинника пошкодження м’язової тканини. Не виключа-
ється і роль патологічної аутоімунної реакції при полі-
клональній стимуляції імунної системи вірусом з пере-
хресною поразкою антигенів скелетної мускулатури.

Хотілось би поділитись невеликим, але власним до-
свідом спостереження за хворими у постковідному пе-
ріоді. На базі відділу судинної патології головного мозку 
та реабілітації ДУ «Інститут неврології, психіатрії та нар-
кології НАМН України» було проведено дослідження, 
метою якого стало виявлення особливостей ураження 
ЦНС у пацієнтів, які перенесли коронавірусну хворобу 
COVID-19.

В роботі були застосовані методи дослідження: клі-
ніко-неврологічні, психодіагностичні (Монреальська 
шкала оцінки когнітивних функцій (МоСА), суб’єктивна 
шкала оцінки астенії (MF1-20), шкала депресії та триво-
ги (HADS)), нейровізуалізаційні (КТ, МРТ головного моз-
ку), біохімічні, статистичні.

Було обстежено 42 пацієнта у віці від 32 до 54 років 
через 2-4 місяці від початку COVID-19. У 20 пацієнтів 
інфекція була важкою, у 11 - середньої тяжкості, у 11 
пацієнтів інфекція протікала у легкій формі, У всіх об-
стежених до COVID-19 не було будь-яких неврологічних 
розладів та судинних факторів ризику.

Наші дослідження показали, що у 95,2 % пацієнтів 
виявлені нейрокогнітивні порушення різного ступе-
ня тяжкості (середній бал щодо шкали МоСА становив 
22,01 ± 0,22 балів). Більшість хворих скаржились на 
зниження пам’яті, «туман» в голові, дезорієнтацію в 
просторі. У всіх пацієнтів виразним був астенічний син-
дром: підвищена стомлюваність (середній бал щодо 
MF1-20 становив 13,0 (12,5-14,0) балів), порушення 
сну, запаморочення. Вестибулярні розлади відмічалися 
у 59,2 % пацієнтів, цефалгічний синдром у 50 %, пору-
шення сну у 70 %, гіпосмія у 19 % пацієнтів. Майже у 
половин обстежених була тривога, пригніченість, зни-
жений настрій, що підтверджувалась даними шкали 
HADS (патологічна тривожність 9,11 ± 1,43 балів; де-
пресія - 6,71 ± 1,55 бали). У 5 пацієнтів протягом 1-2 мі-
сяців після початку вірусної інфекції відбувся ішемічний 
інсульт, підтверджений даними нейровізуалізаційного 
обстеження. З них у 4 пацієнтів було декілька ішемічних 
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інсультів в базальних гангліях, неокортексі, що вказу-
вало на ураження кількох судинних басейнів; у одного 
пацієнта інсульт був викликаний оклюзійним процесом. 
У 6 пацієнтів було зареєстровано транзиторні ішемічні 
атаки (ТІА) в каротидних басейнах.

Таким чином, проведене дослідження на невеликій 
кількості хворих показало, що частим проявом постко-
відного синдрому є неврологічні розлади у вигляді ког-
нітивних порушень, астенічного, тривожно-депресив-
ного синдромів, підвищеної стомлюваності, ішемічних 
інсультів та ТІА. Всі хворі так і не повернулись до свого 
передковідного рівня здоров’я.

Особливо гострою є проблема патогенетичного лі-
кування постковідних неврологічних ускладнень. Як 
показують багаточисленні експериментальні та клі-
нічні дослідження, основною мішенню ураження при 
COVID-19 є ендотелій судин. Пошкодження ендотелію 
судин внаслідок гіперімунної реакції призводить до 
розвитку системного запалення, яке продовжується і в 
постковідний період [54]. Дисфункція ендотелію поряд 
з порушенням коагуляції може сприяти розвитку або 
прогресуванню атеросклерозу, нестабільності бляшок, 
розвитку інфарктів міокарда, МІ, ТІА, хронічної ішемії 
мозку, ГНЕ, гіпоксичних енцефалопатій. Тому, ймовір-
но,  доцільним як в гострому періоді захворювання 
COVID-19, так і в реабілітації є застосування препаратів, 
що впливають на ендотеліальну дисфункцію та окси-
дантний стрес. До таких лікарських засобів відносяться 
Тівортін, Тіворель. Аргінін входить до складу цих лікар-
ських засобів.  Він виступає субстратом для синтезу NO, 
сприяючи вазодилатації, а також надає імуностимулю-

ючу, мембраностабілізуючу, захисну і антиоксидантну 
дію. Тіворель, крім аргініну, містить левокарнітін, роль 
якого полягає в доставці жирних кислот в мітохондрі-
альний матрикс. Він сприяє гальмуванню апоптозу, має 
антиоксидантну та кардіопротективну дії. Тіворель при-
гнічує здатність вірусів прикріплятися до клітин, проти-
діє реплікації вірусів, сприяє зменшенню ендотеліаль-
ної дисфункції. NO, донатором якого виступає Тіворель, 
є ключовою молекулою в лікуванні гіпоксії. Судинні, 
імуномодулюючі, антиоксидантні і цитопротекторні 
властивості L-карнітину і L-аргініну обґрунтовують їх до-
цільність призначення при COVID-19 [55, 56]. Потрібно 
проведення  подальших досліджень для визначення 
ефективності, схем та тривалості лікування цими пре-
паратами.

Висновок
Таким чином, на сьогоднішній день можна виділити 

три основні групи неврологічних ускладнень, асоційо-
ваних з COVID-19: симптоми з боку центральної, пери-
феричної нервової систем і пошкодження скелетних 
м’язів. При цьому досить складно встановити причин-
но-наслідковий зв’язок між коронавірусною інфекці-
єю і розвитком неврологічних порушень. Безумовно, 
необхідні проведення у подальшому спостережень на 
великих групах пацієнтів, експериментальних дослі-
джень для остаточного розуміння механізмів розвитку 
ускладнень, їх зв’язку з COVID-19 і розробки схем їх лі-
кування і реабілітації. 

Потребує подальшого вивчення особливостей пере-
бігу неврологічних захворювань на фоні інфекції, обу-
мовленої вірусом SARS-CoV-2.
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В статье представлен анализ литературных данных, а также собственные исследования неврологических ос-
ложнений у пациентов с COVID-19.  Вирус SARS-CoV-2 (далее – COVID-19) повреждает дыхательные пути и легкие, 
приводит к развитию не только острой сердечной, почечной, полиорганной недостаточности, но и сопровождается 
симптомами поражения нервной системы. Наиболее распространенными и тяжелыми среди неврологических ос-
ложнений COVID-19 является цереброваскулярные заболевания, острая некротическая энцефалопатия, энцефалиты, 
энцефаломиелит, гипоксические энцефалопатии, синдром Гийена-Барре.  Проведении исследования показали, что 



НЕВРОЛОГІЯ / NEUROLOGY / НЕВРОЛОГИЯ

2021. Випуск/Issue 16

33

у пациентов с COVID-19 риск развития мозгового инсульта составляет в среднем 5-8%.  Вследствие инфекции могут 
возникать все подтипы мозгового инсульта.  Представлены рекомендации по ведению больных с мозговым инсуль-
том (МИ) с COVID-19.  Поражение периферической нервной системы проявляются в виде гипосмии, аносмии, син-
дрома Гийена-Барре. Установлена связь между тяжестью течения вирусной инфекции и частотой и выраженностью 
неврологических нарушений.  Представлены результаты собственных исследований 42 пациентов в постковидном 
периоде. Показано, что у 95,2% пациентов выявлены нейрокогнитивных нарушения различной степени тяжести, 
астенический синдром (повышенная утомляемость по шкале MF1-20 13,0 баллов), нарушения сна, головокружение, 
вестибулярные расстройства, цефалгического синдром, гипосмия у 19% пациентов. Также обследованы имели тре-
вожно-депрессивные расстройства по данным шкалы HADS.  У части пациентов были зарегистрированы ишемиче-
ский инсульт и преходящие ишемические атаки (ТИА). Патогенетически обоснована целесообразность применения 
лекарственных средств, влияющих на функцию эндотелия.

Ключевые слова: неврологические осложнения, COVID-19, SARS-CoV-2, центральная и периферическая нерв-
ная системы, мозговой инсульт.
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The article presents an analysis of the literature, as well as our own research on neurological complications in patients 
with COVID-19. SARS-CoV-2 virus (further – COVID-19) damages the respiratory tract and lungs, leads to the development 
of not only acute heart, kidney, multiple organ failure, but also accompanied by symptoms of nervous system damage. The 
most common and severe among the neurological complications of COVID-19 are cerebrovascular diseases, acute necrotic 
encephalopathy, encephalitis, encephalomyelitis, hypoxic encephalopathy, Hyena-Barre syndrome. Studies have shown 
that patients with COVID-19 have an average risk of stroke of 5-8%. All subtypes of stroke can occur as a result of infection. 
Recommendations for the management of stroke patients with COVID-19 are presented. Lesions of the peripheral nervous 
system are manifested in the form of hyposmia, anosmia, Hyena-Barre syndrome. An association between the severity of the 
viral infection and the frequency and severity of neurological disorders has been established. The results of own researches 
of 42 patients in the postcovid period are presented. It was shown that 95.2% of patients had neurocognitive disorders of 
varying severity, asthenic syndrome (increased fatigue on the MF1-20 scale 13.0 points), sleep disorders, dizziness, vestibular 
disorders, cephalic syndrome, hyposmia in 19% of patients. The subjects also had anxiety and depressive disorders according 
to the HADS scale. Ischemic stroke and transient ischemic attacks (TIA) have been reported in some patients. Pathogenetically 
justifi ed the feasibility of drugs that aff ect endothelial function.

Key words: neurological complications, COVID-19, SARS-CoV-2, central and peripheral nervous systems, strok.


