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Введение. Коронавирусное заболевание 2019 (COVID-19) — это высоко контагиозное инфек-
ционное заболевание, вызываемое коронавирусом тяжелого острого респираторного синдрома 2 
(SARS-CoV-2), одноцепочечным вирусом с одноцепочечной оболочкой РНК с положительным 
смыслом из семейства бета-коронавирусов. В среднем у 20 % людей, перенёсших COVID-19, на-
блюдается постковидный синдром, причем развитие этого синдрома не всегда зависит от сте-
пени тяжести течения болезни. Часть из них имеют широкий спектр хронических симптомов, 
часто неврологического, когнитивного или психиатрического характера.

Патогенез. Имеются несколько актуальных гипотез, объясняющих главные звенья патоге-
неза постковидного синдрома: 

1. Вирус вызывает аутоиммунные процессы, ведущие к хронизации воспаления.
2. Прямое повреждение различных органов органов. 
3. Эмболия сосудов, ведущая к ишемии и очаговым некрозам органов.
4. Тропный к нервной ткани вирус повреждает нейроны, что ведет к различным проблемам 

со сном, тревожным расстройствам, астении, депрессии. 
SARS-CoV-1, и SARS-CoV-2 используют ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2) 

в сочетании с трансмембранной протеазой, серином 2 (TMPRSS2) в качестве ключевого моле-
кулярного комплекса для проникновения и заражения клеток-хозяев. ACE2 экспрессируется 
главным образом в эндотелии сосудов, гладкомышечных клетках, паренхиме легких. 

Попадая в нервную систему через рецепторы обонятельного анализатора в верхней носо-
вой раковине, вирус напрямую повреждает такие структуры головного мозга, как гипоталамус, 
лимбическая система, дыхательный центр, мозжечок, ядра, лежащие в ретикулярной формации 
ствола, моста и среднего мозга, которые отвечают за эмоциональную сферу. Данные нарушения 
приводят к тревожным расстройствам, подобию панических атак, нарушению сна.

 Патогенез развития депрессивных состояний содержится в наличии дисфункции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы и акцентирует внимание на анатомических и струк-
турных изменениях в гиппокампе и других отделах мозга. Было выявлено, что вероятность раз-
вития у человека депрессивного расстройства увеличивается при изменениях экспрессии генов, 
кодирующих переносчик серотонина (5HTT/SLC6A4), рецептор серотонина 2A (HTR2A), ней-
ротрофический фактор головного мозга (BDNF), триптофангидроксилазу (TPH2). При таком 
состоянии стресса из нейронов гипоталамических ядер секретируется стресс-зависимый кор-
тикотропный гормон и активирует гипоталамо-гипофизаро-адреналовую ось за счет связыва-
ния рецепторов передней части гипофиза, что стимулирует выделение адренокортикотропного 
гормона (АКТГ). Накопление последнего в крови приводит к подъему концентрации кортизола, 
который связывается с глюкокортикоидными рецепторами, экспрессирующимися в различных 
органах, в том числе и в мозге [7]. 

Гиперактивация эффекторных глюкокортикоидов оси и глюкокортикоидных рецепторов 
ведет к экспрессии генов, связанных со стрессом, и вызывает различные варианты девиант-
ного поведения [4]. Помимо нарушения экспрессии стресс-зависимых генов, это увеличивает 
чувствительность к экзогенному стрессу. Экзогенный стресс может изменять экспрессию генов 
CRHR BDNF, SERT, GR, FKBP5 посредством различных механизмов, таких как метилирова-
ние ДНК, модификация хроматина, деацитилирование гистонов. Такие изменения приводят 
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к транскрипционным нарушениям экспрессии этих генов и к развитию зависимых от стресса 
расстройств 

Нельзя отрицать влияние гормонов щитовидной железы на соматическое и психологиче-
ское состояние человека. Щитовидная железа и вся ось гипоталамус-гипофиз-щитовидная же-
леза (HPT) могут представлять собой ключевые мишени SARS-CoV-2. многочисленные эндо-
кринные органы, такие как поджелудочная железа, яички, яичники, надпочечники, щитовид-
ная железа и гипофиз, экспрессируют ACE2, что означает, что они представляют собой ткани-
мишени SARS-CoV-2. 

У пациентов, переболевших ковидом, также встречается гипотиреоз. На фоне гипотиреоза 
развивается несколько отличительных психопатологий. Отмечают заторможенность, апатич-
ность, высокую эмоциональную лабильность. Пациенты жалуются на быструю утомляемость 
и на проблемы с памятью. 

Цель исследования. Определение особенностей психоэмоционального состояния у лиц, не-
давно переболевших COVID-19.

Материалы и методы исследования. Нами было проведено обследование группы больных 
с постковидным синдромом. Все пациенты обследовались спустя 2 недели после получения от-
рицательной ПЦР на SARS-CoV-2 при наличии таких жалоб, как тахикардия, потливость, го-
ловные боли, бледность или гиперемия лица, головокружения, утомляемость и т. п. 

Были использованы параметры, характеризующие состояние сердечно-сосудистой и нерв-
ной систем: стандартная пульсоксиметрия, перфузионный индекс (Pi), опросник психоэмоци-
онального состояния САН (самочувствие — активность — настроение), личностная шкала про-
явлений тревоги Тейлора (адаптация Т. А. Немчинова), ЧСС и АД. Проводился сравнительный 
анализ указанных показателей у 9 пациентов мужского и 31 пациентов женского пола, их средний 
возраст составил 72 года (от 54 до 90 лет), которые перенесли COVID-19 средней степени тяжести.

Результаты и обсуждение. Опросник САН предназначен для функциональной оценки пси-
хоэмоциональных состояний пациента — самочувствие (С), активность (А) и настроение (Н). 
У пациентов с постковидным синдромом (ПКС) нами было выявлено, что самочувствие в сред-
нем составляло 4,2 балла (у 43 % — < 4 баллов (13 пациентов)), активность — 3,6 (у 33 % — < 4 бал-
лов (10 пациентов)) и настроение — 3,9 (у 46 % — < 4 баллов, (17 пациентов)) соответственно. 
Оценки, превышающие 4 балла, свидетельствуют о благоприятном состоянии испытуемого, 
ниже 4 — о неблагоприятном состоянии (норма составляет 5,0-5, 5 баллов).

Личностная шкала проявлений тревоги Тейлора (адаптация Т. А. Немчинова) необходима 
при определении индивидуального уровня тревожности пациента. Для этого рассматривается 
60 утверждений, на которые обследуемые должны ответить «да» или «нет». У 35-ти обследован-
ных пациентов в спокойном состоянии преобладал низкий уровень тревоги — 87,5 %, имелось 
до 5 баллов, согласно ответам пациентов. При повышенном АД (более чем 140/90 мм рт. ст.) 
у отдельных лиц (5 человек) наблюдалась тенденция к увеличению уровня тревожности, вплоть 
до 40 баллов, что, согласно интерпретации данных, свидетельствует о высоком уровне тревоги. 

Также было выявлено, что из 40 пациентов, две недели назад перенесших среднетяжелый 
COVID-19, тридцать (75 %) предъявляли жалобы на повышенную физическую утомляемость, 
апатию, нарушение сна, что может говорить об астеническом синдроме соматогенного порядка.

Данные по пульсоксиметрии в спокойном состоянии показали относительно хорошие ре-
зультаты. Только у 10 % (4 пациентов) уровень сатурации был < 95%, у 4% (1 пациент) уровень 
сатурации был ≤ 90 %, у остальных находился в пределах нормы (96-97%). 

Показатели состоятельности объемного периферического кровотока у пациентов опреде-
ляли с помощью перфузионного индекса (Pi). У большинства пациентов с ПКС наблюдалось 
патологическое изменение Pi: у 65 % (26 пациентов) — низкое значение Pi, у 10 % (4 пациента) — 
высокое значение Pi, у 25 % (10 пациентов) — норма (Pi = 4-7 %). Значения Pi, превышающие 
7 %, расцениваются как избыточная перфузия, часто по причине затрудненного оттока крови, 
плохой эластичности стенок вен, сердечной недостаточности. Чем ниже величина Pi, тем мень-
ше объемный периферический кровоток. 

Выводы.
1. Низкие у большинства пациентов показатели перфузионного индекса (Pi) приводят 

к стойкому сужению просвета периферических артериол, с другой стороны, избыточная перфу-
зия, у меньшей части пациентов, проявляется патологическим расширением кровеносных со-
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судов, по причине затрудненного оттока венозной крови и их плохой эластичности, что влечет 
за собой нарушение кровоснабжения в сосудах центральной нервной системы и может служить 
одним из патогенетических механизмов нарушений психологического статуса. 

2. Согласно данным опросника САН, было выявлено, что у всех пациентов снижение уров-
ней самочувствия и настроения были выражены умеренно, а снижение уровня активности — 
в большей степени (выраженное снижение активности у всех пациентов). 

3. Высокие показатели уровня тревожности по Тейлору в основном наблюдались у паци-
ентов с хроническими заболеваниями, такими как гипертоническая болезнь (ГБ), то есть с со-
путствующей патологией сердечно-сосудистой системы. У большинства пациентов уровень тре-
вожности после перенесенного COVID-19 средней тяжести оказался невысоким.

Заключение. Расстройства тревожно-астенического спектра снижают качество жизни па-
циентов и их родственников и могут приводить к декомпенсации преморбидных неврологиче-
ских состояний, например таких как латентно протекающая хроническая недостаточность кро-
воснабжения мозга (ХНКМ). Длительные и выраженные нарушения психологического стату-
са способствуют увеличению темпов дегенеративно-атрофического процесса в коре головного 
мозга за счет активации гипоталамо-гипофизарной-надпочечниковой системы. В ряде исследо-
ваний было показано, что после стрессовых эпизодов (к каковым относится и перенесение ин-
фекции COVID-19), отмечается уменьшение объема важных для познавательной деятельности 
зон головного мозга, в том числе гиппокампа и префронтальной коры, наблюдаются достовер-
ные корреляции между длительностью депрессии и объемом гиппокампа [7, 8, 9]. Новая коро-
навирусная инфекция вызывает ухудшение в различных когнитивных сферах: наиболее часто 
страдают гибкость мышления, темп познавательной деятельности и непосредственное воспро-
изведение слов, в то время как трудности отсроченного воспроизведения и узнавания слов от-
носительно редки [10].

Нейропостковидный синдром — довольно плохо изученный аспект пандемии COVID-19, 
клинические признаки которого во многом совпадают с симптомами нарушений психологи-
ческого статуса, поэтому лучшее понимание патофизиологических механизмов постковидных 
проявлений, влияющих на психологический статус, и целенаправленная терапия могут помочь 
уменьшить проявления long-covid. Дальнейшие исследования неврологов, психотерапевтов 
и психиатров помогут разработать индивидуальные протоколы ведения пациентов.
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