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Резюме 

Коронавирусная инфекция вызывает поражение многих органов и си-

стем, обусловливая тяжелые внелегочные проявления. Эти состояния вклю-

чают поражение миокарда, острый коронарный синдром, появление аритмий 

сердца, тромботические осложнения, включая развитие тромбоэмболии ле-

гочной артерии, острое повреждение почек, гепатоцеллюлярное поврежде-

ние, неврологические проявления, глазные и дерматологические осложнения. 

К наиболее частым симптомам после перенесенного COVID-19 относятся 

слабость, одышка, головная боль, сердцебиение, снижение толерантности к 

физической нагрузке, когнитивные нарушения. Комплекс проявлений у лю-

дей, перенесших COVID-19, сохраняющийся более 12 недель, получил 

название «послековидного синдрома», лечение которого не разработано. 

Симптоматические средства, применяемые исследователями, уменьшают вы-

раженность симптомов и улучшают состояние людей, перенесших коронави-

русную инфекцию. В настоящем сообщении рассмотрены некоторые нетяже-

лые неврологические проявления и синдром постуральной ортостатической 

тахикардии. 
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Введение 

После коронавирусной инфекции, в отличие от часто встречающихся 

эпидемических вирусных заболеваний (грипп, парагрипп, аденовирусная ин-

фекция и т.п.), в течение длительного времени сохраняются те или иные 

симптомы. Опубликованные к настоящему времени данные и собственный 

опыт наблюдения за пациентами, перенесшими COVID-19 разной степени 

тяжести, свидетельствуют о сохранении слабости, одышки, головной боли, 

«затуманенности сознания», снижении памяти и когнитивных способностей, 

сердцебиении – признаках, объединенных термином «послековидный» син-

дром [1,2,3]. К послековидному синдрому относят симптомы, сохраняющие-
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ся через 12 и более недель после инфекции, соответствующей COVID-19, ко-

торые нельзя объяснить альтернативным диагнозом [4]. 

Неврологические проявления 

О нарушении когнитивной функции мозга вследствие COVID-19 опуб-

ликовано исследование американского профессора Эндрю Бадсона, сооб-

щившего, в том числе об опыте китайских исследователей, отметивших так-

же нарушения концентрации внимания и спутанность сознания, ухудшение 

памяти у людей после выздоровления от коронавирусной инфекции. Многие 

исследовательские центры, опросив более 80 000 человек, перенесших 

COVID-19 разной степени тяжести, отметили, что «когнитивный дефицит 

соответствует тому, как если бы перенесшие коронавирусную инфекцию по-

старели сразу на 10 лет» [5,6]. Наиболее тяжелые изменения выявили у лю-

дей, которых подключали к аппарату искусственной вентиляции легких 

(ИВЛ), вместе с тем когнитивный дефицит наблюдали также у лечившихся 

амбулаторно, значительно чаще по сравнению с тем, кто не болел COVID-19. 

Когнитивные нарушения, т.е. расстройства деятельности когнитивных 

функций центральной нервной системы – это процессы, протекающие в го-

ловном мозге с помощью которых происходит изучение окружающего мира 

и анализ полученной информации. К когнитивным процессам относят сле-

дующие: память, обучение, внимание, восприятие, речь, праксис. 

У многих пожилых людей послековидные когнитивные нарушения 

усугубляют расстройства, возникшие в результате возрастных изменений го-

ловного мозга, сердечно-сосудистых заболеваний, ассоциированных с пора-

жением сосудов и вещества головного мозга или нарушения манифестируют 

после выздоровления от COVID-19. Wang L. et al., проанализировав более   

40 исследований, включающих результаты наблюдения за пациентами с 

COVID-19, выделил три группы с разными неврологическими поражениями: 

первая – поражение головного мозга определяли до коронавирусной инфек-

ции (наиболее уязвимые пациенты); вторая – с неспецифическими невроло-

гическими проявлениями, обусловленными системным воспалительным про-

цессом или нейроинвазией (повреждение нейротоксинами, повышение уров-

ня воспалительных нейромедиаторов); третья – непосредственное инфициро-

вание нервной системы вирусом SARS-CoV-2 (энцефалит, менингит, миелит 

и т.п.) [7]. 

Коронавирусная инфекция вызывает развитие сосудистых и дегене-

ративных поражений головного мозга и повышает риск развития инсульта 

в 10 раз [6]. Fridman S, et al., изучив мета-анализ опубликованных данных, 

сообщил о высокой встречаемости и внутрибольничной смертности при ин-

сультах у пациентов с COVID-19. У лиц моложе 50 лет отмечено, что смерт-

ность на 67% ниже по сравнению с людьми старше 70 лет (отношение шан-

сов 0,33; 95% ДИ 0,12-0,94, р=0,039) [6]. Среди причин инсультов в два раза 

чаще во всех возрастных группах, по сравнению с данными до эпидемии ко-

ронавирусной инфекции, обнаруживали окклюзию крупных сосудов, в том 

числе у людей без факторов риска или предшествующих сердечно-

сосудистых заболеваний [7]. 
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Лечение. Доказательств по эффективному лечению послековидного 

синдрома недостаточно. В лечении поражений головного мозга после пере-

несенного COVID-19 применяют лекарственные средства, рекомендованные 

при конкретной нозологической форме заболевания. С целью уменьшения 

когнитивных расстройств, повышения биоэнергетических процессов в 

нейронах, антигипоксического действия применяют лекарственные средства, 

оказывающие нейрометаболический и ноотропный эффект. 

К клиническим эффектам ноотропных препаратов относится психости-

мулирующее, антиастеническое, антидепрессивное и седативное действие 

[8]. В случае применения «истинных» ноотропных препаратов, необходимо 

учитывать их нежелательные реакции, инициирующие ухудшение течения 

психопатологических симптомов, выявляемых нередко при послековидном 

синдроме. Примером служит пирацетам, повышающий возбудимость, раз-

дражительность и нарушения сна, вызывающий половую дисфункцию. К по-

бочным действиям пирацетама относятся головная боль, головокружение, 

дрожь, диспепсические симптомы, учащение приступов стенокардии, сла-

бость и сонливость. К нежелательным эффектам аминалона относятся нару-

шения сна, диспепсия (тошнота и рвота), лабильность артериального давле-

ния (АД) повышение температуры тела [8]. 

Принципиально новым уникальным классом ноотропов являются био-

логические препараты, содержащие нейропептиды. К этому классу препара-

тов относится кортексин. 

Кортексин является SMART (умный, интеллектуальный) – нейропро-

тектором, препаратом полипептидной природы нового поколения, который 

свободно встраивается в метаболизм нейронов, модулирует функциональную 

активность клеток, препятствует развитию структурных и функциональных 

нарушений, возникающих под влиянием хронического стресса, нейроинфек-

ции, обусловливающих переход биологической системы от нормального фи-

зиологического состояния к патологическому. Препарат эффективно взаимо-

действует в нервной ткани с цитокинами (IL-1), фактором некроза опухоли – 

альфа (TNF-), снижая их уровень в 3,8 и 1,5 раза, соответственно; фермен-

тами метаболизма (креатинкиназа-В), обеспечивая нейропротективный эф-

фект в условиях гипоксии; белками цитоскелета (актин, тубулин 5, адаптор-

ный белок 14-3-3 /), регулируя деление, пролиферацию, миграцию и диф-

ференцировку нейронов, участвует в формировании синаптической пластич-

ности и целостности гемато-энцефалического барьера; глутаматными рецеп-

торами и ГАМК-рецепторами, предупреждая эксайтотоксичность и оптими-

зируя процессы возбуждения/торможения [8]. 

Кортексин проявляет тканеспецифическое и восстановительное дей-

ствие на клетки нервной системы, повышает эффективность энергетического 

метаболизма нейронов, регулирует процессы метаболизма нейромедиаторов 

и перекисного окисления липидов в коре головного мозга, препятствует об-

разованию избыточного количества свободных радикалов [9]. К доказанным 

эффектам кортексина относится антиоксидантное действие [10]. 
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Кортексин применяют в комплексном лечении энцефалопатий, различ-

ной этиологии, сопровождающихся когнитивными расстройствами [8,10]. 

Препарат положительно влияет на память, концентрацию внимания, мышле-

ние и другие когнитивные функции, эффект сохраняется длительно и потен-

цируется при повторном применении кортексина. Терапия кортексином по-

казана при астеническом синдроме с увеличением вводимой дозы препарата 

с 10 мг до 20 мг/сут. Поскольку кортексин не вступает во взаимодействие с 

другими лекарственными препаратами, его применяют в сочетании с любы-

ми нейро- и соматотропными лекарственными средствами [8,9]. 

Синдром постуральной ортостатической тахикардии 

Опубликованы данные о манифестации преимущественно у женщин 

молодого возраста (25-50 лет) синдрома постуральной ортостатической тахи-

кардии (postural orthostatic tachycardia syndrome – POTS) как проявление по-

слековидного синдрома [11]. К основным признакам POTS относят значи-

тельный прирост частоты сердечных сокращений (ЧСС) на 30 уд/мин и более 

(или 40 уд/мин у лиц в возрасте 12-19 лет), который появляется при перехо-

де из горизонтального положения в вертикальное, длится более 10 мин в вер-

тикальном положении, и сопровождается нормальным или сниженным арте-

риальным давлением (20 мм рт.ст.) [12]. В вертикальном положении появ-

ляются головокружение, сердцебиение, ощущение нехватки воздуха, боль в 

грудной клетке, дрожь, слабость. В случае парадоксальной вазодилатации и 

активации блуждающего нерва возможно появление липотимии или синкопе 

[13,14]. 

Механизмы развития. К механизмам развития POTS относятся невро-

патический (вегетативная дисфункция с эпизодами избыточного выброса но-

радреналина), гиперадренергический (чрезмерная симпатическая активность 

с постоянно повышенной выработкой норадреналина), генетический (с си-

стемным избытком норадреналина вследствие нарушения синаптического 

клиренса норадреналина), гиповолемический (вследствие венозного застоя и 

повышенной проницаемости капилляров), нарушение мозговой ауторегуля-

ции (в результате чрезмерного симпатического влияния на мозговые сосуды 

или вследствие гипервентиляции) [13,15]. 

После перенесенной коронавирусной инфекции появление синдрома, 

вероятно, обусловлено комбинацией причин, включающей гиповолемию, 

нарушение мозговой ауторегуляции, невропатическую. Сложный механизм 

взаимодействия автономной нервной системы и коронавирусной инфекции с 

одной стороны усиливает высвобождение провоспалительных цитокинов 

вследствие повышения активности симпатического отдела вегетативной 

нервной системы, с другой стороны – вследствие прямого повреждающего 

действия SARS-CoV2 на автономную нервную систему происходит выработ-

ка аутоантител к - и -адренорецепторам, к мускариновым рецепторам [11]. 
Диагностика. Нарушение функции вегетативной системы диагности-

руют после исключения других органических заболеваний. Тщательное об-
следование пациента с жалобами на сердцебиение, одышку, липотимии, син-
копе проводят для исключения аритмий сердца, тромбоэмболии легочной ар-
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терии, воспалительных и коронарогенных поражений сердца, используя ин-
струментальные и лабораторные методы диагностики. 

Для выявления POTS рекомендуют измерять АД и ЧСС в горизонталь-
ном и вертикальном положении пациента, регистрировать ЭКГ в 12 стан-
дартных отведениях, проводить пассивную ортостатическую пробу (тилт-
тест) [15]. Нередко у людей с POTS встречаются гипермобильность суставов, 
синдром Рейно, синдром раздраженного кишечника, гиперактивный мочевой 
пузырь [16]. 

Лечение. Для предупреждения POTS рекомендуют избегать ситуаций, 
провоцирующих синкопе (длительное пребывание на ногах, пребывание в 
душном помещении, обезвоживание), распознавание предвестников и свое-
временное принятие мер по противодействию (при появлении головокруже-
ния, «потемнения» в глазах лечь или сесть, выполнить изометрические 
упражнения). Для предупреждения гиповолемии рекомендуют поддерживать 
водно-солевой баланс с потреблением 2-3 л/сут жидкости, иногда с добавле-
нием поваренной соли. Ношение компрессионного белья (чулки, колготки) 
значительно снижает девиации ЧСС при изменении положения тела [15,16]. 

Доказательная база по применению медикаментозного лечения отсут-
ствует. Применяют альфа-адреномиметик мидодрин, повышающий тонус со-
судов, увеличивающий общее периферическое сосудистое сопротивление и 
повышающий АД [8,14]. При тяжелом течении POTS применяют флудрокор-
тизон [8,14]. Эмпирическое назначение лекарственных препаратов показало 
эффективность неселективного бета-адреноблокатора короткого действия 
пропранолола в низких дозах [12]. 

Немногочисленные исследования выполнены с применением ивабра-
дина у пациентов с POTS [17,18,19]. Назначали 2,5 мг/сут ивабрадина с по-
следующим титрованием дозы (в среднем 5 мг/сут, от 2,5 до 15 мг 2 раза в 
сут). Исследователи у 55% пациентов отметили эффективность ивабрадина, 
сопоставимую с другими лекарственными средствами (флудрокортизон, ми-
додрин), в снижении ЧСС и уменьшении субъективных ощущений сердцеби-
ения. Помимо симптомов сердечно-сосудистой системы уменьшилась выра-
женность утомляемости, слабости [17]. В другом исследовании сопоставляли 
эффективность применения ивабрадина в течение месяца с плацебо [19]. Ис-
следовали изменения ЧСС, уровня норадреналина в плазме и качество жизни 
пациентов с POTS. В исследовании участвовали женщины (21 из 22 участни-
ков), средний возраст 33±11,7 года, отметили значительное снижение ЧСС 
(р<0,001 по сравнению с группой с плацебо), улучшение качества жизни и 
социальной активности, тенденцию к снижению уровня норадреналина в по-
ложении стоя после приема ивабрадина [19]. Значительных побочных эффек-
тов препарата не отмечено.  

В инструкции к ивабрадину среди показаний к применению отсутству-
ет POTS, вместе с тем низкие дозы ивабрадина в 4-х случаях в комбинации с 
мидодрином или флудрокортизоном эффективно контролировали ЧСС, не 
снизили АД и уменьшили выраженность субъективных проявлений синдрома 
[11,17]. Возможно, дальнейшие исследования позволят обосновать новые по-
казания к применению ивабрадина. 
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Заключение 

Таким образом, помимо жизнеугрожающих состояний, возникающих у 

пациентов с COVID-19, распространенными являются проявления послеко-

видного синдрома, включающего признаки не тяжелого поражения цен-

тральной и вегетативной нервной системы. Тщательное исследование людей, 

перенесших коронавирусную инфекцию, с использованием инструменталь-

ных и лабораторных методов диагностики, позволит дифференцировать ор-

ганические и функциональные нарушения центральной нервной системы и 

вегетативной дисфункции. Исследования по разработке методов лечения по-

слековидного синдрома продолжаются, в настоящее время эмпирическая 

симптоматическая терапия позволит уменьшить выраженность симптомов и 

улучшить состояние пациентов. 
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Резюме 

Системная энзимотерапия (СЭТ) представляет собой принципиально 

новый метод терапевтического воздействия с применением перорально вво-

димых смесей гидролаз растительного и животного происхождения. Ключе-

вая роль этих комбинаций энзимов заключается в их влиянии на физиологи-

ческие и биохимические процессы организма. Даны историческая справка, 

характеристика ферментов, входящих в состав средств СЭТ, описаны меха-

низмы их всасывания и активности. 

Ключевые слова: системная энзимотерапия, протеазы, а2-

макроглобулин, цитокины 

 

Введение, история создания 

Протеолитические ферменты растительного и животного происхожде-

ния, используемые перорально, широко применяются во врачебной практике 

для лечения различных нарушений пищеварения, абсорбции и расстройств 

функции поджелудочной железы. Исторически, ферменты поджелудочной 

железы свиней и крупного рогатого скота являлись предпочтительной фор-

мой заместительной терапии при внешнесекреторной недостаточности под-


