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АСПЕКТЫ  ПОСТКОВИДНОГО  СИНДРОМА    У   ПАЦИЕНТОВ
НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ

1Хайдарова Дилдора Кадировна., 2Кудратова Шаходат Рамазоновна
1профессор  кафедры неврологии и медицинской психологии Ташкентской медицинской

академии, доктор медицинских наук.
2ассистенткафедры неврологии Бухарского государственного медицинского института

АННОТАЦИЯ
Не менее чем у трети пациентов с COVID-19 в острой и/или резидуальной

фазе  наблюдаются  неврологические  расстройства.  Чаще  всего  фиксируются
астенические,  когнитивные  нарушения,  спутанность  сознания,  инсульты,
периферические невропатии, аносмия, дисгевзия, болевые синдромы. Наиболее
вероятными  механизмами  поражения  нервной  системы  при  COVID-19
являются патологические иммунные реакции, цереброваскулярные заболевания
в  связи  с коронавирусным  эндотелиитом  и гипоксическая  травма  мозга;
обсуждается  также  прямое  нейротропное    воздействие   вируса.  Имеется
положительный  опыт  использования  нейропротективных    препаратов    в
лечении   астенических и  когнитивных последствий новой коронавирусной
инфекции

Ключевые  слова: COVID-19,  SARS-CоV-2,  коронавирус,  астения,
когнитивные нарушения, инсульт, эндотелиит, нейропротекция.

ASPECTS OF POST-COVID-19 SYNDROME IN PATIENTS OF THE
NEUROLOGICAL DEPARTMENТ

1Khaydarova Dildora Kadirovna., 2Kudratova Shakhodat Ramazonovna
1Docent of the Department of Neurology, Tashkent Medical Academy, Doctor of Medical

Sciences.
2Assistant of the Department of Neurology, Bukhara State Medical Institute

ABSTRACT
At least  one third of  COVID-19 patients develop neurologic disorders in acute

and/or residual  phase  of  the disease.  The most  often neurologic  disturbances  are:
asthenia, cognitive impairment, confusion, strokes, peripheral neuropathy, anosmia,
dysguesia and pain. Probable mechanisms of nervous system involvement in COVID-
19 are pathologic immune reactions, cerebral vascular disease because of coronavirus
endotheliitis and hypoxic brain trauma; direct neurotropic viral invasion is discussed
also. The article presents positive experience of treatment of asthenia and cognitive
complications of new coronavirus infection with neuroprotective medications

Key  words: COVID-19,  SARS-CоV-2,  coronavirus,  asthenia,  cognitive
impairment, stroke, endotheliitis, neuroprotection.

168



NEVROLOGIK BO'LIM BEMORLARIDA POSTKOVID SINDROMNING
JIHATLARI

1Xaydarova Dildora Kadirovna., 2Kudratova Shaxodat Ramazonovna
1Toshkent tibbiyot akademiyasi nevrologiya kafedrasi dotsenti, tibbiyot fanlari doktori.

2Buxoro davlat tibbiyot instituti nevrologiya kafedrasi assistenti.

ANNOTATSIYA
O'tkir  va/yoki  qoldiq  bosqichda  COVID-19  bilan  kasallangan  bemorlarning

kamida  uchdan  birida  nevrologik  kasalliklar  mavjud.  Ko'pincha  astenik,  kognitiv
buzilishlar, chalkashlik, qon tomirlari, periferik neyropatiyalar, anosmiya, disgeusiya
va og'riq sindromlari qayd etiladi. COVID-19da asab tizimining shikastlanishining
eng  katta  mexanizmlari  patologik  immunitet  reaktsiyalari,  koronavirus  endoteliiti
bilan  bog'liq  serebrovaskulyar  kasalliklar  va  miyaning  gipoksik  shikastlanishi;
virusning  bevosita  neyrotrop  ta'siri  ham  muhokama  qilinadi.  Yangi  koronavirus
infektsiyasining astenik va kognitiv oqibatlarini davolashda neyroprotektiv dorilarni
qo'llashda ijobiy tajriba mavjud.

Kalit so'zlar: COVID-19, SARS-Cov-2, koronavirus, asteniya, kognitiv buzilish,
qon tomir, endoteliya, neyroprotektsiya.

С самого начала пандемии COVID-19 стали появляться сообщения о  частой
ассоциации  новой  коронавирусной  инфекции  с  неврологическими
расстройствами.  Китайские  врачи  первыми  показали  значительную
распространенность  выраженной  и  упорной  головной  боли,  не 
соответствующей тяжести общей интоксикации, частые эпизоды делириозной
спутанности  сознания,  также  не  соответствующие  тяжести  общей
интоксикации,  снижение  обоняния  и вкуса  [1].  Дальнейшие  наблюдения
подтвердили нейротропизм нового заболевания.  В настоящее время ни у кого
не вызывает серьезных сомнений, что COVID-19 очень часто сопровождается
неврологическими осложнениями, причем как в  остром периоде, так и  спустя
недели  и месяцы  после  заражения.  По некоторым  данным,  частота
заинтересованности нервной системы может достигать половины и  даже двух
третей  от  всех  случаев  инфицирования  SARS-CоV-2  [2,  3].  Чаще  всего
описываются нарушения обоняния и  вкуса (35,6%), миалгии (18,5%),  головная
боль (10,7%), инсульты (8,1%),  головокружение (7,9%), нарушения сознания
(7,8%),  эпилептические  припадки  (1,5%),  энцефалиты,  невралгии,  атаксия,
синдром  Гийена–Барре,  синдром  Миллера–Фишера,  внутримозговые
кровоизлияния,  краниальные  невропатии  и  мышечная  дистония  [4].  Пока
остается  открытым и требует  дальнейшего  изучения  вопрос об  обратимости
или  длительности  неврологических  осложнений.  Клиницисту  важно  иметь
представление  о  наиболее  частых  неврологических  расстройствах,
ассоциированных  с вирусом  SARS-CoV-2,  и механизмах  их  развития.  Это
важно  для  оптимизации  ранней  диагностики  неврологических  осложнений
и выработки патогенетически обоснованных подходов к терапии. 
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Механизмы  поражения  нервной  системы  при COVID-19  Обсуждается
несколько  механизмов,  по которым  новая  коронавирусная  инфекция  может
приводить  к поражениям  центральной  и периферической  нервной  системы
(рис. 1).  Прямое  инфицирование  нейронов  и  глиоцитов.  Как  известно,
«ключом»,  открывающим  вирусу  SARS-CоV-2  вход  в клетку,  является
рецептор  к ангиотензин  превращающему  ферменту.  Данный  тип  рецепторов
широко  представлен  в  центральной  нервной  системе  и присутствует  как
на мембране, так и в цитоплазме нейронов и глиоцитов, в коре и подкорковых
серых  узлах  [5].  Поэтому  теоретически  можно  ожидать  развития  у  части
пациентов с  COVID-19 вирусного энцефалита. Обсуждаются два возможных
пути  проникновения  SARS-CоV-2  в головной  мозг:  из кровеносного  русла
через  гематоэнцефалический  барьер  вместе  с  иммунокомпетентными
клетками и  через слизистую носа и обонятельные нервные волокна [5]. Однако
на практике число случаев доказанного вирусного энцефалита коронавирусной
этиологии  совсем  невелико  [6].  Иммуноопосредованное  поражение.  В 
ряде гистологических  работ   было показано,  что у пациентов   в острой фазе
COVID-19  могут  наблюдаться    повышение  проницаемости 
гематоэнцефалического   барьера  и  выход иммунокомпетентных клеток из 
кровеносного русла в паренхиму головного мозга,  а также активация местной
воспалительной микроглиальной  реакции  в  белом   веществе [7]. Наиболее
тяжелым  вариантом  иммуноопосредованного  поражения  головного  мозга
у пациентов  с COVID-19  является  острая  некротическая  энцефалопатия,
которая  изредка  развивается  у пациентов  с COVID-19  c  синдромом  так
называемого  цитокинового   шторма  [6].  Вероятно,  менее  тяжелые
гиперергические  дизиммунные  реакции  развиваются  значительно  чаще.
COVID-19  приводит  к  снижению  церебрального  метаболизма
преимущественно  в  лобной  и  теменной  долях головного  мозга,  что  было
показано  в работе  J.A. Hosp  и соавт.  методом  позитронно-эмиссионной
томографии  (ПЭТ)  [8].  Важно  отметить,  что  церебральный  гипометаболизм
сохранялся  после  выздоровления –  ПЭТ-исследование  в цитируемой  работе
выполнялось после двух отрицательных результатов ПЦР-теста  и  двух дней
без респираторных симптомов. При этом снижение церебрального метаболизма
в  сером веществе  головного мозга достоверно коррелировало с  результатами
нейропсихологических  тестов.  При  обычной  магнитно-резонансной
томографии (МРТ) у  обследованных пациентов не  выявлялось патологических
отклонений,  за  исключением  церебрального  инфаркта  в одном  случае [8].
Таким  образом,  страдание головного  мозга  в  постковидном  периоде  у 
большинства  пациентов  имеет  преимущественно  функциональный  характер,
что  позволяет  надеяться  на его  обратимость.  О связи  церебрального 
гипометаболизма с  дизиммунными реакциями  говорит сочетание изменения
метаболизма  с  активацией  микроглии  в  белом  веществе,  что  было
продемонстрировано при патоморфологическом исследовании головного мозга
[8].  Цереброваскулярные  заболевания.  Возможно,  наиболее  важным
механизмом поражения как  головного мозга, так и  периферической нервной
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системы  и других  органов  и систем  у пациентов  с  COVID-19  является
поражение вирусом эндотелиоцитов сосудов.  Многочисленные свидетельства
прямого  воздействия  вируса  на  эндотелий  сосудов  различных  органов  и 
тканей  имеются  в  современной  литературе  [9–11].  Доказано,  что
инфицирование  вирусом  SARS-CоV-2  сопровождается  выраженными
изменениями  реологических  свойств  крови  со  сдвигом  баланса  между
свертывающей  и противосвертывающей  системой  крови  в  сторону 
гиперкоагуляции,  в  частности,  со  значительным  повышением  уровня  D-
димера [11–13]. В  этих случаях неврологические расстройства в острой фазе
и постковидном  периоде  имеют  понятную сосудистую этиологию.  Известно,
что риск  инсульта, как ишемического, так и геморрагического, у пациентов с 
новой коронавирусной инфекцией многократно повышен [12,  14].  Развитием
церебрального  эндотелиита  в остром  и подостром  периоде  коронавирусной
инфекции  можно  также  объяснить  такие  симптомы,  как  головная  боль,
делирий  и эпилептические  припадки.  В  связи  с  обсуждаемой  ролью
коронавирусного  эндотелиита  в развитии  ассоциированных  с COVID-19
неврологических  расстройств  следует  упомянуть  единообразие  механизмов
развития инсультов и  хронического прогрессирующего цереброваскулярного
заболевания –  так  называемой  хронической  ишемии  мозга.  Исследования  с 
использованием  методов  нейровизуализации  свидетельствуют,  что  за
диагнозами  «хроническая  ишемия  мозга»,  «сосудистые  когнитивные
нарушения», «церебральная микроангиопатия» и  другими скрываются в  том
числе  такие  сосудистые  поражения,  как  немые  инфаркты  и 
микрокровоизлияния  [15].  Поэтому  можно  обоснованно  предположить,  что
перенесенный  COVID-19  увеличивает  не только  риск инсульта,
но и риск декомпенсации  так  называемой  хронической  ишемии  мозга.
Следовательно,  постковидные  когнитивные  нарушения  в значительной  части
случаев,  вероятно,  имеют  преимущественно  сосудистую  природу.
Гипоксическая  травма.  При  тяжелом  течении  COVID-19  у  пациентов  с 
дыхательной  недостаточностью  один  из  механизмов  церебрального
повреждения  вполне  очевиден  –  это  острая  и/или
хроническая гипоксия головного  мозга  [16,  17].  Известно,  что
нейроны головного  мозга  очень  чувствительны к гипоксическому состоянию.
При этом кора и  подкорковые серые узлы страдают раньше и  в  значительно
большей степени, чем белое вещество. При критической  гипоксемии  гибель
нейронов развивается в  течение нескольких минут. В  отсутствие нарушений
сознания  (без гипоксической  комы)  связанные  с гипоксией  изменения
в нейронах  являются  потенциально  обратимыми.  Однако  восстановление
нормального функционирования нейронов может занять  значительное время,
измеряемое  неделями  и месяцами,  особенно  у пациентов  с  остаточными
дыхательными  расстройствами.  Когнитивное  снижение  –  достаточно
характерное  последствие  церебральной гипоксии,  хорошо  известное
и описанное,  например,  у пациентов  с хронической  обструктивной  болезнью
легких  [18,  19].  Поэтому  наличие  астенических  и когнитивных  расстройств
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в постковидном периоде у пациентов с дыхательными расстройствами в остром
периоде  является  закономерным  и ожидаемым.  Социальная  изоляция.
Определенную  угрозу  для  психоневрологического  здоровья  пациентов,
особенно  пожилого  и  старческого  возраста,  несут  ограничительные  меры,
принятые в  большинстве  стран мира в  связи  с  пандемией коронавирусной
инфекции.  Речь  идет  о запрете  общественных  собраний  и публичных
мероприятий,  ограничении  перемещения  людей,  в  ряде  случаев  запрете  на 
посещение родственниками пожилых лиц, проживающих в пансионатах, и даже
на выход  на улицу.  Вынужденное  ограничение  умственной  и физической
активности,  бездействие  и  социальная изоляция оказывают неблагоприятное
влияние на когнитивную функцию и эмоциональную сферу человека, особенно
в пожилом возрасте. В  ряде исследований показано, что социальная изоляция
и чувство  одиночества  негативно  коррелируют  с показателями  памяти
и когнитивных  функций [20]  и даже  со степенью  церебрального  амилоидоза
[21].  Особенно  неблагоприятно  влияние  церебральной  изоляции  у лиц  с 
начальными проявлениями дементирующих заболеваний. Так, наблюдения во
время  пандемии  коронавирусной  инфекции  показали,  что  у пациентов
с легкими  когнитивными  нарушениями  и  начальной  деменцией  введение
ограничительных  мер  сопровождалось  нарастанием   выраженности
когнитивного  дефицита,  увеличением   частоты  эпизодов    делириозной
спутанности  сознания,  ростом  распространенности  тревожно-депрессивных
реакций, а также ухудшением походки с повышением риска падений [22–24].
 Тревожно-депрессивные расстройства.  Закономерным  результатом   нового
серьезного вызова человечеству и  последствием  катастрофизации  вопросов
пандемии  в  средствах  массовой  информации  стал  значительный  рост
распространенности  расстройств  тревожно-депрессивного спектра. Согласно
популяционным  эпидемиологическим  исследованиям,  в настоящее  время
клинически значимая тревожно-депрессивная  симптоматика  выявляется у 25–
30%  населения  в  разных  странах  мира  [24–26].  Расстройства   тревожно-
депрессивного   спектра  сами по  себе снижают качество жизни пациентов и их
родственников  и могут  приводить  к  декомпенсации  преморбидного
неврологического заболевания. 

В ряде  исследований  было  показано,  что  после  депрессивного  эпизода
отмечается уменьшение объема важных для познавательной  деятельности зон 
головного мозга,  в  том числе гиппокампа и префронтальной коры [27, 28]. При
этом наблюдаются достоверные корреляции между длительностью  депрессии
и объемом гиппокампа  [29].  Распространенность  различных  видов
неврологических нарушений в  постковидном периоде. Наиболее  масштабным
и репрезентативным   исследованием  эпидемиологии  неврологических
расстройств после перенесенной новой коронавирусной инфекции стала работа
M. Taquet и соавт. [30].ь В указанной работе была использована международная
медицинская база данных TriNetX. Из общей популяции  более 81 млн  человек
были  выбраны  данные  236  379  пациентов  в возрасте  10  лет  и старше,
переболевших  COVID-19  любой  степени  выраженности.  Авторы
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проанализировали  частоту  встречаемости  различных  неврологических
диагнозов,  которые  впервые  в жизни  выставлялись  пациентам   в  течение  6
месяцев после заражения COVID-19. В  результате самыми распространенными
неврологическими диагнозами оказались периферические невропатии, острые
нарушения мозгового кровообращения и деменция [30]. Представляет большой
практический  интерес   исследование  из клиники   Мэйо  (США),  также
посвященное  анализу  различных  видов  неврологических  и иных  нарушений
после перенесенной новой коронавирусной инфекции. Были проанализированы
данные  100  последовательных пациентов, обратившихся в  клинику по  любой
причине в  первые несколько месяцев после COVID-19  и  не страдавшие до
COVID-19  каким-либо   хроническим заболеванием.  Большинство  пациентов,
включенных в  исследование, были моложе 65 лет, средний возраст составил
45,0  ±  4,2 года.  Пациенты обращались в  клинику в  различные сроки после
перенесенного инфекционного заболевания,  в  среднем через 93,4 ± 65,2 дня
после  заражения.  Как  свидетельствует  цитируемая  работа,  самыми  частыми
неврологическими причинами для обращения к врачу в постковидном  периоде
являются  астения,  когнитивные  нарушения,  расстройства  сна  и легкая
психопатологическая   симптоматика.  При   этом   большинство  пациентов
имели  одновременно   несколько  неврологических   жалоб  или  симптомов.
Постковидные  неврологические  нарушения  у  обследованных  больных
вызывали существенные затруднения  в  повседневной жизни. Лишь треть  из 
проанализированных пациентов смогли вернуться к труду в том же объеме, что
и до болезни [31].
 Периферические  невропатии  В  остром  периоде  и  сразу  после
выздоровления  от  коронавирусной  инфекции  повышен  риск  развития
периферических  невропатий.  Описываются  различные  виды  поражений
периферической  нервной  системы,  в том  числе  мононевропатия  лицевого,
других  краниальных  нервов, поражение периферических нервов  конечностей,
а также  дизиммунные   и иные  полиневропатии,  синдром  Гийена–Барре  и 
редкая дизиммунная невропатия Миллера–Фишера (сочетание офтальмоплегии,
атаксии  и арефлексии)  [32–34].  Обсуждается  роль   заинтересованности
обонятельного нерва в развитии таких характерных для острой фазы COVID-19
и  постковидного периода симптомов, как снижение обоняния и вкуса, которые
развиваются  не менее  чем  у трети  заболевших  [32,  33].  Достаточно  частым
и тяжелым следствием  периферической невропатии после COVID-19 являются
невропатические  боли  [35].  По  некоторым  данным,  риск  развития  острой
воспалительной  демиелинизирующей полирадикулоневропатии  Гийена–Барре
увеличивается в  связи с  коронавирусной инфекцией приблизительно в  10 раз
по  сравнению  со  среднестатистическим   популяционным  риском  [36].
Наиболее  часто  симметричные  восходящие   вялые  параличи  вместе
с характерными  сенсорными  расстройствами  развиваются  в  первые  две-три
недели  после  заражения   коронавирусной  инфекцией.  Предполагается,  что
причиной синдрома Гийена–Барре, ассоциированного с вирусом SARS-CоV-2,
являются  «перекрестная»  атака  миелина  периферических  нервов

173



иммуноглобулинами, образующимися в  иммунокомпетентных клетках в ответ
на проникновение в организм коронавируса [36]. Данный механизм аналогичен
механизму возникновения синдрома Гийена–Барре  при других   бактериальных
и вирусных заболеваниях. Новые неврологические диагнозы, установленные в
первые  6  месяцев  после  заражения  COVID-19   Распространенность
Периферическая  невропатия  2,85%  (2,69–3,0)  Ишемический  инсульт  2,1%
(1,97–2,23) Деменция 0,67% (0,59–0,75) Внутримозговое кровоизлияние 0,56%
(0,50–0,63)  Нервно-мышечные  заболевания  0,45%  (0,40–0,52)  Паркинсонизм
0,11% (0,08–0,14)  Энцефалит  0,10% (0,08–0,13)  Однако  нельзя  исключить  и 
роль  ишемического  повреждения  периферических  нервов  в связи
с предполагаемым развитием  коронавирусного  эндотелиита.  Для подобного
патогенетического  механизма  поражения   периферической  нервной  системы
более характерно развитие множественной  мононевропатии как последствия
множественных  инфарктов  периферических  нервов.   Прогноз  при  инсульте
на фоне  коронавирусной  инфекции  серьезный,  показатели  летальности
существенно выше, чем   при инсульте  без COVID-19 [12, 14, 38]. Наиболее
частой лабораторной находкой  у  пациентов с  инсультом  на  фоне COVID-19
является  повышение  D-димера  и фибриногена,  нередко  значительное,  что
свидетельствует  о  роли дисбаланса  свертывающей и  противосвертывающей
системы крови в  патогенезе связанных с  коронавирусной инфекцией  острых
нарушений  мозгового  кровообращения  [12–14].  Имеются  также  сообщения
о повышенной частоте встречаемости антител к волчаночному антикоагулянту
и кардиолипину,   то  есть  о развитии  вторичного  антифосфолипидного
синдрома [12]. Обычно инсульт на  фоне COVID-19 развивается у  пациентов
пожилого  возраста  с  артериальной  гипертензией,  другими  заболеваниями
сердечно-сосудистой системы, сахарным диабетом и  др. Однако  в литературе
нередко   встречается  также  описание  случаев  острого  нарушения  мозгового
кровообращения  у лиц  молодого  и среднего  возраста  без  каких-либо
дополнительных  факторов сосудистого риска. При этом ишемический инсульт
может развиваться на фоне нетяжелого   течения   коронавирусной   инфекции
[39].

 Когнитивные нарушения. По  данным М. Taquet и  соавт., относительный
риск развития деменции в первые 6 месяцев  после  коронавирусной   инфекции
в 1,7  раза  выше,  чем   после    обычной  ОРВИ  [30].  Однако  деменция,  как
известно,  лишь  часть  спектра  когнитивных  расстройств,  который  включает
субъективные,  легкие  и  умеренные нарушения.  В настоящее  время имеются
многочисленные   свидетельства,  что  легкие  и умеренные  когнитивные
нарушения,  возможно,  являются  самым  частым  неврологическим
последствием  новой  коронавирусной инфекции. Британские  нейропсихологи
провели  онлайн-тестирование  более  84  тыс.  пациентов  старше  16  лет,  у 
которых до  коронавирусной  инфекции не  отмечалось каких бы то ни было
когнитивных  трудностей.  Результаты   когнитивных   тестов    достоверно
отличались   от возрастных нормативов как по интегративным показателям, так
и    особенно  в  сферах  памяти  и  внимания;  при  этом  степень  отклонения
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от нормы зависела   от   тяжести  перенесенной  коронавирусной инфекции [40].
Когнитивное ухудшение после  коронавирусной   инфекции у  лиц пожилого
возраста может сохраняться   в   течение   достаточно  длительного времени.
Так,  в  работе  T.  Lui  и  соавт.  [41]  были  проанализированы  когнитивные
показатели  1539  пациентов  старше 60 лет  через  6  месяцев  после  заражения
вирусом  SARS-CоV-2.  Выраженные  когнитивные  нарушения  сохранялись
у 10,5%,  а легкие –  у 25,2%  пациентов  с тяжелой  формой  COVID-19.  У 
пациентов   с  легкой формой COVID-19 данные показатели составили 0,7 и 
4,8%  соответственно,  что   также  достоверно  отличалось  от  подобранной
по возрасту и другим значимым показателям контрольной  группы.  При этом
более высокий  риск  когнитивных  нарушений  отмечался   у пациентов более
пожилого возраста, при более тяжелом течении  коронавирусной инфекции и  в
особенности  у  тех,  кто  в  остром  периоде  получал  ИВЛ  или
кислородотерапию.  Предикторами  когнитивного  ухудшения  в постковидном
периоде  были  также      сердечно-сосудистые  заболевания,  хроническая
обструктивная   болезнь  легких  и делирий  в острой  фазе  коронавирусной
инфекции  [41].  Новая  коронавирусная  инфекция  вызывает    ухудшение   в 
различных  когнитивных  сферах.  По  данным A.  Jaywant  и  соавт.,  наиболее
часто  страдают  гибкость  мышления,  темп  познавательной  деятельности  и 
непосредственное  воспроизведение  слов,  в  то  время  как  трудности
отсроченного воспроизведения и  узнавания слов относительно редки [42]. М.
Mazza  и соавт.  на основании  исследования  226  пациентов  после
коронавирусной  пневмонии  сообщают,  что  самым  частым  когнитивным
симптомом в  постковидном периоде является недостаточность управляющей
функции  [43.  На  конкретные  патогенетические  механизмы  когнитивных
нарушений косвенно  указывают  корреляции   когнитивных нарушений с  теми
или  иными  лабораторными  изменениями.  По данным  M. Mazza  и соавт.,
выраженность  нарушений  внимания,  управляющей  функции  и памяти
в постковидном  периоде  достоверно  коррелирует  с уровнем  воспалительных
маркеров   в начале  болезни  [43].  K.W.  Miskowiak  и  соавт.  сообщают
о достоверной корреляции  между  показателями   отсроченной памяти,  темпом
познавательной   деятельности и уровнем   D-димера в острой фазе [44]. Таким
образом,  наиболее  актуальными  являются  два  патогенетических  механизма,
которые обсуждались выше: дизиммунные расстройства и цереброваскулярные
заболевания. Наблюдается ассоциация между когнитивными нарушениями  и
другими    неврологическими    осложнениями   СOVID-19.  Так,  M. Almeria
и соавт.  [45]  сообщают  о  достоверной  связи  между  более  выраженными
нарушениями   оперативной памяти и  наличием  головной боли, дисгевзии и 
аносмии.  Головная  боль  также  была  достоверно  связана   со   степенью
недостаточности   управляющей   функции.  На основании  сказанного  можно
обоснованно   предполагать  общность  механизмов  развития  когнитивных  и 
других неврологических  последствий COVID-19 [45].

 Лечение    неврологических   нарушений   в   постковидном   периоде.
Поскольку  вся  ситуация вокруг  COVID-19   является новой, устоявшихся
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международных  рекомендаций  по   лечению  тех или  иных  постковидных
неврологических  расстройств   пока  нет.  Лечение  строится  исходя  из 
представлений о  патогенетических    основах  неврологических  осложнений  и  
имеющегося  клинического   опыта.   В лечении   последствий
цереброваскулярных  заболеваний, когнитивных и  астенических расстройств,
ассоциированных  с  COVID-19,  наиболее  перспективно  использование
нейрометаболических   препаратов  с  нейропротективными  и 
нейротрофическими  свойствами.  Представляет  большой  интерес   опыт
использования    нейропротективного  и  нейротрофического  препарата
Цитофлавин  у  пациентов  с  неврологическими  расстройствами  в 
постковидном    периоде.  Цитофлавин  содержит  четыре  ключевых  для
клеточного дыхания биологических активных метаболита:  янтарную кислоту
(сукцинат),  рибофлавин,  никотинамид  и  инозин.  Эти  вещества    являются
непосредственными  участниками  и  главными  катализаторами  реакций
базисного  для  синтеза   АТФ-цикла   митохондриальных  биохимических
реакций  – цикла Кребса.  Нейропротективный   препарат  Цитофлавин  можно
рекомендовать для широкого клинического использования при астенических и
когнитивных нарушениях, а также последствиях цереброваскулярных событий
на  фоне  COVID-19.  Клиническим  проявлением   крайнего  истощения
нейрональных   энергетических  ресурсов  становится   астенический
симптомокомплекс.  Как  уже  говорилось    выше,  астения  –  самое  частое
осложнение  COVID-19.  Она  развивается  у  подавляющего    большинства
переболевших   коронавирусной   инфекцией и  может сохраняться в  течение
очень   длительного  времени,  серьезно  снижая  качество  жизни  [30].
Несомненна также роль    митохондриальной     дисфункции  в  формировании
когнитивных последствий COVID-19.   Обычно  когнитивные  и  астенические
расстройства  у  переболевших  коронавирусной    инфекцией    сочетаются.
Клинические исследования,  в   том числе с использованием   двойного  слепого
метода,  и  опыт   повседневного практического применения   свидетельствуют
об  эффективности    данного    препарата  в  восстановительном  периоде
ишемического  инсульта,  при  хронической  ишемии головного  мозга,
последствиях  черепно-мозговой    травмы,    нейроинфекции,    астенических
расстройствах различной этиологии. Терапия   Цитофлавином   способствует
улучшению   самочувствия,   положительной динамике нейропсихологических
тестов,    нормализации   биоэлектрической активности  головного  мозга  по
данным   электроэнцефалографии и  повышению   качества жизни пациентов с 
церебральной дисфункцией   различной природы. Полученный эффект носит
стойкий характер и  сохраняется,  как свидетельствует   ряд   работ,  и после
прекращения  лечения  данным  препаратом  [46–50].  А.Е.  Терешин  и соавт.
использовали   Цитофлавин  для  нейрометаболической    поддержки
реабилитационных    мероприятий  у 21  пациента  с астеническими
расстройствами после коронавирусной пневмонии [52].  Поражение легких у 
пациентов в  острой фазе COVID-19 составило 25–80%.   Цитофлавин   вводили
внутривенно по  10 мл препарата на  100 мл физиологического   раствора, 10
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инфузий на  курс. Пациенты контрольной  группы (n = 24) были сопоставимы
по  возрасту,  полу  и  объему  поражения  легких.  Они  получали  только
реабилитацию  без  метаболической  поддержки.  К   выписке  пациенты,
получившие такой курс лечения, достоверно   отличались   от  контрольной 
группы  по  шкалам  реабилитационной    маршрутизации,    шкале
астенического    состояния,  шкале  депрессии  Гамильтона    и    тесту
с шестиминутной     ходьбой [52].  Т.Л.  Оленская  и соавт.  [53,  54]  изучали
эффективность     Цитофлавина  в таблетках  в качестве  монотерапии  и в
сочетании  с методом гипобарической  барокамерной  адаптации  (ГБА)
у пациентов  с жалобами на    повышенную    утомляемость  при умственных
и/или физических нагрузках после перенесенной   коронавирусной   пневмонии.
315  пациентов  были  разделены  на три  сопоставимые  по демографическим
и клиническим характеристикам  группы:  160  получали  только  ГБА,    50  –
только Цитофлавин   и 105 – комбинацию Цитофлавина и ГБА. Было показано,
что  наибольший  эффект  оказывает  сочетание  обеих  методик,  однако  и  в
качестве   монотерапии  Цитофлавин  способствовал  увеличению    темпа
познавательной    деятельности  и  умственной
работоспособности.Одновременно   наблюдались   положительная   динамика
по шкале оценки травматического     события и  повышение   качества    жизни
пациентов   по  шкале EQ-5D. Полученный эффект сохранялся в  течение по 
меньшей  мере  трех  месяцев  после  окончания  курса  терапии  [53,  54].  В 
ретроспективном  исследовании  К.Г.  Шаповалова  и  соавт.  [55]  был
проанализирован  имеющийся    опыт    использования    сукцинатов    у 
пациентов  с  тяжелым  течением    коронавирусной    инфекции.  Была
проанализирована терапия 223 пациентов с  тяжелым течением коронавирусной
пневмонии.   В  21% случаев назначались препараты янтарной   кислоты   для
парентерального   введения, в том числе в 9,4% случаев – Цитофлавин. Авторы
подчеркивают,  что  препараты    янтарной     кислоты    назначались  не  с
исследовательской  целью,  а  по   решению    врача  в  условиях  реальной
клинической    практики,  для    решения     конкретных  лечебных    задач.
Основной   точкой приложения   сукцинатов, с точки зрения авторов анализа,
была  тканевая   гипоксия,   неизбежная  при  развитии  дыхательной
недостаточности [55]. Важными   преимуществами    Цитофлавина    являются
безопасность  его применения и  хорошая     переносимость,    что     было
отмечено во всех проведенных к   настоящему    времени   исследованиях, а 
также  в  условиях  повседневной  клинической  практики.  Оптимальным
является   назначение   препарата по  ступенчатой схеме: 10 дней внутривенно
капельно     по 10  мл  на 100–200  мл  физиологического  раствора,  далее
перорально по  2 таблетки  2 раза в день в течение 25 дней. Рис. 3. Динамика
темпа познавательной деятельности и концентрации внимания на фоне лечения
Цитофлавином   и   гипобарической адаптацией (n = 315). 

Заключение.    Патогенетически    обоснованная     терапия    является
безальтернативной  при  появлении  новых  вызовов    перед    клинической
медициной,  таких    как    новая  коронавирусная  инфекция.  Мы  не можем

177



в ожидании результатов    рандомизированных    исследований воздерживаться
от  лечения     пациентов,  которые  нуждаются    в   помощи  уже  сегодня.
Важными  особенностями  нейропротективных     препаратов     являются
безопасность    применения  и  нацеленность  на  универсальные
патогенетические    механизмы    повреждения    нервной  ткани.  Поэтому
нейропротективную    терапию   можно   рекомендовать    для   широкого
клинического использования   при астенических и  когнитивных нарушениях, а  
также при последствиях цереброваскулярных   событий   на фоне COVID-19.
Безусловно,  одновременно    требуется  проводить      рандомизированные
клинические  исследования  для  формирования  доказательной  базы,
удовлетворяющей строгим современным требованиям
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ЧАТ –БОТЫ В МЕДИЦИНЕ
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АННОТАЦИЯ
В статье приведен анализ преимуществ и недостатков использования чат-

ботов  в  системе  здравоохранение.Представлен  обзор  ChatGPT и  BioGPT, их
возможности  использования  в  практике  врача,  а  также  перспективы
дальнейшего применения и развития
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