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У грудні 2019 року численні випадки пневмонії 
були зафіксовані в Ухані (Китай) і швидко поши-
рилися в Європу, Америку та Азію. Підтверджено, 
що спалах був викликаний новим коронавірусом 
(CoV) [38]. При захворюванні на новий CoV спо-
стерігалися симптоми, що нагадують симптоми 
важкого гострого респіраторного синдрому, ви-
кликаного коронавірусом SARS-CoV 2003 [37]. Но-
вий вірус був названий SARS-CoV‑2, а в лютому 
2020 року Всесвітня організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) назвала захворювання коронавірусною 
хворобою 2019 року (COVID‑19) [29]. При мате-
матичному прогнозі епідеміологічної ситуації по-
ширення COVID‑19 у різних країнах, проведеному 
Коронавірусним дослідним центром університету 
Джона Хопкінса (США) і Boston Consulting Group, 
встановлено, що буде спостерігатися кілька піків 
захворюваності у 2020-2021 рр. [12]. SARS-CoV‑2 
являє собою оболонковий одноланцюговий  
РНК-вірус, який може передаватися від людини 
до людини [8, 31]. SARS-CoV‑2 приблизно на 50% 
генетично ідентичний MERS-CoV і приблизно на 
79% — SARS-CoV, до якого він має схожу струк-
туру рецептор-зв’язувального домену. Обидва 
віруси використовують один і той самий рецеп-
тор  — ангіотензинперетворюючий фермент  2 
(АПФ‑2) [3, 35]. АПФ‑2 представлений на клітинах 

дихального тракту, центральної нервової систе-
ми (ЦНС), нирок, серця, кишківника.

У публікаціях, присвячених неврологічним 
ускладненням COVID‑19, виділяють 3  основні 
типи: ураження з  боку центральної та пери-
феричної нервової системи, а  також м’язово-
скелетної системи.

Шляхи потрапляння SARS-CoV‑2 до ЦНС. Ана-
ліз даних клінічних та експериментальних дослі-
джень показав, що коронавірус може проникати 
через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) і мати 
нейроінвазивні властивості [19, 22]. На сучасно-
му етапі досліджень розглядаються такі шляхи 
проникнення коронавірусу до ЦНС:
1.	 Перший шлях — нюхові нерви. Інфекція через 

ґратчасту пластину та нюхову цибулину викли-
кає інвазію SARS-CoV‑2 в мозковий кардіорес-
піраторний центр, що сприяє розвитку рефрак-
терної дихальної недостатності, характерної для 
тяжкохворих на COVID‑19 [15]. При цьому шляху 
проникнення MERS-CoV викликає ураження го-
ловного мозку із залученням і загибеллю ней
ронів таламуса й стовбура мозку [17].

2.	 Другий шлях проникнення вірусу до ЦНС — клі-
тинна інвазія. Відбувається інфікування корона-
вірусом моноцитів і макрофагів, які проникають 
через ГЕБ і опосередковують нейроінвазію [7].

3.	 Третім шляхом нейроінвазії є ендотеліальні 
клітини. SARS-CoV‑2 взаємодіє з  двома ти-
пами рецепторів — ACE2 і CD209L  [16, 21],  
з якими може проникати до ЦНС. Четвертим 
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можливим шляхом проникнення вірусу є 
шлунково-кишковий тракт  [3]. Коронавірус 
здатний вражати клітини кишківника і роз-
множуватися в них.
Неврологічні ускладнення COVID‑19. У міру 

прогресування пандемії COVID‑19 збільшується 
кількість повідомлень про неврологічні прояви 
COVID‑19 [30, 35, 36]. Клінічні прояви COVID‑19, 
пов’язані із центральною нервовою системою, 
включають головний біль, запаморочення, атак-
сію, судоми [5, 6, 13].

Згідно з результатами ретроспективного аналі-
зу клінічного оформлення COVID‑19 у 214 хворих 
36% із них мали неврологічні порушення, у 12,1% 
хворих відзначалися головні болі, запаморочення. 
На жаль, патофізіологічні механізми цих проявів 
не обговорювалися. У ретроспективному дослі-
дженні 221 хворого з COVID‑19 у 5% розвинувся 
гострий ішемічний інсульт (ІІ), у 0,5% — кровови-
лив у головний мозок [18]. За даними інших клі-
нічних спостережень ІІ був діагностований у 2,5%. 
Розвиток ІІ при COVID‑19 може бути зумовлений 
порушенням симпатоадреналової системи та ме-
ханізмів авторегуляції мозкового кровотоку. Най-
частіше інсульт виникає через один — три тижні 
після появи симптомів COVID‑19, хоча в меншої 
частини пацієнтів інсульт був першим симптомом. 
Останнім часом відзначають розвиток ІІ через 
1-2 місяці після перенесеного COVID‑19. У хво-
рих з  інсультом більш виражена гіперкоагуляція 
крові: підвищений вміст фібриногену і D-димеру. 
COVID‑19 викликає ендотеліальну дисфункцію, що 
пояснює основні системні прояви захворюван-
ня, включаючи гиперкоагуляцію та тромботичні 
ускладнення [24, 26, 32, 34]. Неадаптивна актив-
ність ренін-ангіотензинової системи, яка виклика-
на SARS-CoV‑2, також є важливим патогенетичним 
механізмом інсульту.

Дані автопсії, отримані протягом останнього 
часу, свідчать про пряму ендотеліальну інвазію 
SARS-CoV‑2. Вірусні частинки виявляються при 
електронній мікроскопії в ендотелії. Ці чинники 
є причиною цереброваскулярних ускладнень, 
у тому числі інсульту.

Китайські медики провели ретроспективне до-
слідження 113 хворих на COVID‑19 і визначили 
у 20 з них гіпоксичну енцефалопатію [9]. Гостру 
некротичну енцефалопатію у хворих на COVID‑19 
відзначали у 12% випадків. Вона зумовлена цито-
кіновим штормом, що призводить до порушення 
цілісності гематоенцефалічного бар’єру та по-
шкодження паренхіми мозку [28].

Найбільш характерними ураженнями ЦНС 
у  хворих на COVID‑19, які визначаються при 
проведенні нейровізуалізації, є симетричні, 
багатовогнищеві ураження з обов’язковим за-
лученням зорового бугра [23]. Інші локалізації, 

які часто трапляються при COVID‑19, включають 
стовбур мозку, білу речовину головного мозку та  
мозочок [23].

Використовуючи методику інтернет-дослі-
дження за допомогою опитувань, при COVID‑19 
встановлено факт хемосенсорної дисфункції (по-
рушення нюху та смаку — у 16  і 17% відповід-
но) [33]. Bagheri та співавт. відзначали в гострий 
період COVID‑19 виникнення аносмії та гіпосмії 
в 76,24% випадків. Аносмія та дисгевзія — по-
ширені ранні симптоми COVID‑19, що виникають 
у понад 80% пацієнтів. Ці симптоми можуть стати 
початковим проявом COVID‑19 і рідко бувають 
єдиним клінічним його проявом. Коронавірус 
може інфікувати периферичні нейрони, вико-
ристовуючи клітинний механізм активації тран-
спорту в ЦНС. В окремих пацієнтів із COVID‑19 
відзначається розвиток синдрому Гієна — Барре 
та полінейропатії [25, 27, 34].

У хворих на COVID‑19 відмічається ушкоджен-
ня скелетних м’язів — міалгії. Міалгії є одним 
із найпоширеніших перших симптомів корона-
вірусної хвороби. У повідомленні ВООЗ на під-
ставі аналізу 56 тис. пацієнтів із COVID‑19 у Китаї 
показано, що м’язовий біль спостерігався в 15% 
випадків, в інших дослідженнях — у 36% випад-
ків. Такий статистичний розкид, можливо, по-
яснюється різними термінами спостереження та 
тяжкістю захворювання. Особливості та тяжкість 
ураження м’язово-скелетної системи пов’язані зі 
ступенем дихальних розладів, станом гемодина-
міки та порушенням функції стовбура головного 
мозку. Найбільш типовим при патогістологічно-
му дослідженні був вогнищевий некроз міофі-
брил. На підставі цього було запропоновано гі-
потезу про імуноопосередковане пошкодження 
м’язових волокон [20].

Таким чином, ураження центральної та пе-
риферичної нервової системи при зараженні 
COVID‑19 поліморфні за клінічною симптомати-
кою та тяжкістю клінічних проявів.

Є дані про те, що після лікування від COVID‑19 
у головному мозку хворого можуть зберігатися 
фрагменти віріона (аналогія з вірусом просто-
го герпесу). І якщо SARS-CoV‑2 дійсно здатний 
зберігатися у  вигляді неактивних фрагментів 
протягом тривалого часу, захворювання зможе 
рецидивувати в схильних осіб при виникненні 
несприятливих умов [11]. Це положення визна-
чає актуальність проведення лонгітудинальних 
спостережень і вивчення віддалених невроло-
гічних ускладнень в  інфікованих і вилікуваних 
пацієнтів.

Особливе місце в системі визначення пато-
генетичних механізмів дії COVID‑19 посідають 
численні дослідження біоелектричної активнос-
ті головного мозку. Аналіз стану біоелектричної 
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активності головного мозку у хворих у гострий 
період COVID‑19 проводився в  багатьох кліні-
ках [10, 14]. У групі 380 хворих у 36% були кон-
статовані аномальна фонова активність і  за-
гальне уповільнення частоти основних ритмів 
електроенцефалограми (ЕЕГ). Частка хворих 
з  епілептиформними розрядами становила 
20,3%. Однак частота нападів і  епілептичного 
статусу за даними ЕЕГ становила 2,05  і 0,80%  
відповідно [14].

На підставі аналізу даних біоелектричної ак-
тивності головного мозку пацієнтів, які перене-
сли COVID‑19, виділено три основних типи змін 
ЕЕГ. При першому типі дифузні зміни відсутні. 
Знижено домінування альфа-ритму в потилич-
них ділянках (68%). Другий тип характеризується 
генералізованими періодичними розрядами та 
латералізованими розрядами (12%). При третьо-
му типі змін ЕЕГ спостерігаються вогнищеві та 
генералізовані зміни, епілептиформні розряди 
(10%). Превалюють фронтальні патерни ЕЕГ, що 
деякими дослідниками запропоновано вико-
ристовувати як біомаркери енцефалопатії при 
COVID‑19 [1].

Стратегія вирішення проблеми COVID‑19 бага-
тогранна та передбачає питання профілактики, 
розробки ефективних методів лікування й ство-
рення системи постковідної реабілітації.

Мета дослідження  — аналіз постковідних 
змін функціонального стану центральної нерво-
вої системи та розробка фармакологічних шляхів 
попередження цих змін.

Матеріали та методи дослідження
Нами обстежено 36 пацієнтів із дисцирку-

ляторною енцефалопатією (ДЕП) атеросклеро-
тичного та гіпертонічного генезу 1-2-ї стадії, що 
перебувають на обліку в  групі лонгітудиналь-
ного спостереження. Середній вік пацієнтів — 
63,1±2,4 року. У 2019-2020 рр. пацієнти проходи-
ли комплексне клініко-неврологічне обстеження, 
електроенцефалографію (18-канальний електро-
енцефалограф Nihon Kohden, Японія), дуплек-
сне сканування судин шиї та голови на приладі 
Toshiba Aplio 300 (Японія). Повторне обстеження 
було проведено у 2020-2021 рр. через 3-4 місяці 
після перенесеної коронавірусної хвороби 2019.

Результати та їх обговорення
Суб’єктивний стан пацієнтів характеризував-

ся наявністю скарг на періодичні головні болі 
(52,8%), порушення сну (41,7%), загальну слаб-
кість (77,8%), погіршення пам’яті (50,0%), біль 
у м’язах і кінцівках (27,8%) — див. рис. 1.

У 33,3% пацієнтів, які раніше мали нормальні 
показники артеріального тиску, констатувалося 
його підвищення до 150/100 мм. рт. ст.

Порівняльний аналіз структури біоелектричної 
активності головного мозку досліджених нами 
пацієнтів із ДЕП до та після перенесеної коронаві-
русної хвороби 2019 показав, що у 85% пацієнтів 
відзначалися зміни частотно-амплітудних показ-
ників електроенцефалограми (ЕЕГ).

На рис. 2-4 представлено фрагменти ЕЕГ до (А) 
і після (Б) COVID‑19, а також кількісну характерис-
тику потужності основних ритмів ЕЕГ і середньої 
частоти альфа-ритму до (В) і після (Г) COVID‑19.

На рис. 5 представлена загальна спрямова-
ність змін потужності основних ритмів ЕЕГ і часто-
ти альфа-ритму в пацієнтів із ДЕП, які перенесли 
COVID‑19.

Зміни ЕЕГ характеризуються збільшенням по-
тужності в діапазоні тета-ритму в правій півкулі. 
Відбувається перерозподіл потужності в діапа-
зоні альфа-ритму: збільшується потужність у діа-
пазоні альфа1-ритму на тлі зниження в діапа-
зоні альфа2-ритму. Статистично значуще у двох 
півкулях знижується потужність кіркових ритмів 
(бета1- і бета2-ритму). Особливу увагу в постко-
відному малюнку ЕЕГ звертає зниження часто-
ти альфа-ритму, яка є біологічним годинником 
мозку [2].

У пацієнтів після коронавірусной хвороби 2019 
спостерігається зміна мозкового кровообігу. 
У 66,7% пацієнтів COVID‑19 викликав зниження 
мозкового кровотоку в окремих судинах каротид-
ного і вертебробазилярного басейнів, і в 40,0% 
пацієнтів відзначалася поява венозної дисцирку-
ляції. Тенденція до зниження лінійної систолічної 
швидкості кровотоку відмічається в правій і лівій 
внутрішніх сонних артеріях (ВСА), правій та лівій 
середніх мозкових артеріях (СМА), у лівій задній 
мозковій артерії (ЗМА) і базилярній артерії (БА). 
Ці зміни наочно представлено на рис. 6.

Рис. 1.  Характеристика та частота скарг 
у пацієнтів із ДЕП, які перенесли COVID‑19
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Рис. 2. А — фрагмент ЕЕГ пацієнта К., 62 роки, до COVID‑19; Б — фрагмент ЕЕГ пацієнта К., 
62 роки, через 3 місяці після COVID‑19; В — кількісна характеристика потужності основних ритмів 
ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнта К., 62 роки, до COVID‑19; Г — кількісна характери-
стика потужності основних ритмів ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнта К., 62 роки, 
через 3 місяці після COVID‑19. Після COVID‑19 зміни біоелектричної активності головного мозку 
пацієнта К. характеризуються загальною дезорганізацією та нівелюванням регіонального пред-
ставництва основних ритмів. Збільшилась потужність у діапазоні повільних ритмів, особливо 
в діапазоні тета-ритму в правій півкулі, а також знизилась частота альфа-ритму
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Рис. 3. А — фрагмент ЕЕГ пацієнтки Н., 63 роки, до COVID‑19; Б — фрагмент ЕЕГ пацієнтки Н., 
63 роки, через 3 місяці після COVID‑19; В — кількісна характеристика потужності основних ритмів 
ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнтки Н., 63 роки, до COVID‑19; Г — кількісна характери-
стика потужності основних ритмів ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнтки Н., 63 роки, 
через 3 місяці після COVID‑19. У  пацієнтки після перенесеного COVID‑19 статистично значуще 
збільшилась потужність у правій півкулі в діапазоні тета-ритму
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Рис. 4. А — фрагмент ЕЕГ пацієнтки Н., 56 років, до COVID‑19; Б — фрагмент ЕЕГ пацієнтки Н., 56 
років, через 4 місяці після COVID‑19; В — кількісна характеристика потужності основних ритмів 
ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнтки Н., 56 років, до COVID‑19; Г — кількісна характери-
стика потужності основних ритмів ЕЕГ і середньої частоти альфа-ритму пацієнтки Н., 56 років, 
через 4 місяці після COVID‑19. У  пацієнтки Н. COVID‑19 викликав порушення регіонального пред-
ставництва основних ритмів ЕЕГ на тлі зниження потужності в діапазоні альфа1-ритму та ча-
стоти альфа-ритму
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Рис. 5. Динаміка змін потужності основних 
ритмів ЕЕГ і  частоти альфа-ритму через 3-4 
місяці після COVID‑19 у пацієнтів із ДЕП

Рис. 6.  Спрямованість змін кровотоку в  ек-
стра- та  інтракраніальних судинах головного 
мозку в пацієнтів із ДЕП після COVID‑19

тлі зниження потужності в діапазоні кіркових рит-
мів, а також зниження церебральної гемодина-
міки в окремих судинах каротидного і вертебро-
базилярного басейнів. Це визначає доцільність 
включення в комплексну систему постковідної 
реабілітації препаратів із мультимодальною ва-
зоактивною та метаболічною дією.
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Висновки
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2019 відзначається реорганізація біоелектричної 
активності головного мозку, яка характеризується 
збільшенням у загальній структурі ЕЕГ питомої 
ваги потужності в діапазоні повільних ритмів на 
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CORONAVIRUS DISEASE 2019: NEUROLOGICAL ASPECTS (LITERATURE REVIEW AND PERSONAL EXPERIENCE)
V.V. Kuznetsov, N.O. Skachkova
Abstract
The main ways of coronavirus penetration into the nervous system and the mechanisms of development of the main 

neurological complications of COVID‑19 are considered in the article. Preliminary results of the analysis of changes in the functional 
state of the central nervous system of 36 patients with dyscirculatory encephalopathy of atherosclerotic and hypertensive genesis 
1-2 stages before and 3-4 months after COVID‑19 are presented. Reorganization of the bioelectrical activity of the brain, which 
is characterized by an increase in the general EEG structure of power in the range of slow rhythms against the background of a 
decrease in power in the range of cortical rhythms, as well as a tendency to a decrease in cerebral blood flow in individual vessels 
of the carotid and vertebro-basilar basins was established in patients after COVID‑19. This determines the feasibility of inclusion 
in a comprehensive system of post-COVID‑19 rehabilitation of medicines with multimodal vasoactive and metabolic action.

Keywords: coronavirus disease 2019, neurological complications, bioelectrical activity of the brain, cerebral blood flow.
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