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Тревога, депрессия и нарушения сна у пациентов, 
перенесших COVID-19 

Н.Ю. Ивашкина, О.А. Дорофеева  

В начале 2020 г. вспышка атипичной пневмо-
нии, вызванная коронавирусом SARS-CoV-2, 
получила название COVID-19. В клинической 
картине нового инфекционного заболевания 
были отмечены психоневрологические наруше-
ния – симптомы депрессии, тревоги и наруше-
ния сна, как последствия перенесенной 
болезни. Вирус проникает в организм человека 
гематогенным и нейрогенным путями, что 
вызывает поражение ЦНС. Также факторами 
повреждения головного мозга при COVID-19 
являются гипоксия, гиперкоагуляция, специфи-
ческое повреждение эндотелия сосудов. 
Следует отметить и влияние психологических 
стрессоров во время пандемии и возможный 
депрессогенный эффект применяемой терапии 
на развитие психоневрологических нарушений 
после перенесенного COVID-19. Более подвер-
жены развитию психических нарушений, а 
также более выраженных их проявлений, жен-
щины и пациенты, имевшие те или иные психи-
ческие нарушения в анамнезе. Аффективные, 
тревожные или психические расстройства 
наблюдаются у пациентов и через 6 мес после 
перенесенного заболевания. Эти данные тре-
буют разработки методов фармакотерапии 
пациентов, направленной на лечение депрес-
сии, уменьшение тревоги, нормализацию сна, а 
также предотвращения развития глубоких тре-
вожных и депрессивных нарушений. 

Ключевые слова. COVID-19, депрессия, 
тревога, нарушения сна. 

В конце  2019  года  было  сообщено  о 
вспышке  новой  инфекции  в  городе 
Ухань, КНР. За месяц вирус, относя-

щийся к семейству Coronaviridae, роду 
Betacoronavirus (SARS-CoV-2) и вызывающий 
тяжелый  острый  респираторный  синдром 
(severe acute respiratory syndrome – SARS), рас-
пространился по всем 34 провинциям Китая 
и за его пределы [1].   

Впервые коронавирус стал причиной раз-
вития тяжелой атипичной пневмонии в 2002 
году. До этого времени считалось, что он 
способен вызывать поражение верхних дыха-
тельных  путей  легкой  и  средней  степени 

тяжести  [2].  В  2002-2004  гг.  человечество 
столкнулось с эпидемией, вызванной SARS-
CoV, а в 2012 году – с ближневосточным 
коронавирусным синдромом, вызванным 
MERS-CoV. Штамм SARS-CoV-2, выделен-
ный из образцов пациентов, госпитализиро-
ванных в Ухане, генетически сходен с 
SARS-CoV,  но  по  мере  распространения 
вируса  продолжает  накапливать  точечные 
мутации. Количество вариантов SARS-CoV-
2 в настоящее время превышает 1000 различ-
ных генетический линий. Большинство 
зарегистрированных  мутаций  SARS-CoV-2 
не имеют функционального значения. Для 
анализа  эпидемиологического  и  клиниче-
ского значения вариантов вируса и облегче-
ния обмена данными по появлению и 
распространению вариантов вируса Всемир -
ная  организация  здравоохранения  (ВОЗ) 
создала Рабочую группу, которая предложи-
ла унифицировать обозначение групп вари-
антов вируса и обозначить их буквами 
греческого алфавита. Принимая во внима-
ние биологические свойства (контагиоз-
ность, патогенность, отношение к 
нейтрализующей активности антител) раз-
личных вариантов вируса и учитывая их рас-
пространенность среди населения, ВОЗ 
предложила выделять варианты, вызываю-
щие обеспокоенность (VOС – variant of con-
cern), и варианты, вызывающие интерес (VOI 
–  variant  of  interest).  Варианты ,  b,  ,  ,  α γ δ ο 
отнесены к вариантам VOС, последователь-
ности ,  ,  ,  ,  ,  ,  ε ζ θ ι η λ μ  –  к  вариантам  VOI 
(who.int/activities/tracking-SARS-CoV-2-vari-
ants). 

11 февраля 2020 г. ВОЗ определила офи-
циальное  название  инфекции,  вызванной 
новым коронавирусом и ставшей причиной 
крупнейшей вспышки атипичной пневмо-
нии, – COVID-19 [2]. Пандемия COVID-19 
представляла глобальную угрозу для чело -
вечества из-за высокой заболеваемости, 
летальности и смертности, социально-эко-
номических последствий, а также психоло-
гических  проблем  у  населения  в  целом, 
пациентов и медицинских работников [3-6]. 
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Особенно  настораживали  последствия  перенесенной 
инфекции, которые способны значительно ухудшить 
психическое здоровье пациентов в течение продолжи-
тельного времени. 

За прошедшее время от начала пандемии были раз-
работаны  принципы  лечения  поражения  легких  и 
гиперкоагуляционного синдрома, созданы специфиче-
ские противовирусные препараты, внедрены в практику 
меры специфической иммунопрофилактики COVID-19 
[2].  Тем  не  менее,  масштабы  пандемии  COVID-19 
обусловливают  необходимость  ознакомления  врачей 
всех  специальностей  с  возможностью  выявления  и 
лечения различных нарушений психического здоровья, 
наблюдающихся при этом заболевания. 

Нейровирулентность SARS-CoV-2  
Входными  воротами  инфекции  являются  эпителий 
верхних дыхательных путей и эпителиоциты желудка и 
кишечника,  где  SARS-CoV-2  проникает  в  клетки-
мишени, имеющие рецепторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента II типа (АПФ2) [2]. Клеточная 
трансмембранная сериновая протеаза типа 2 (ТСП2) 
способствует связыванию вируса с АПФ2, активируя 
его S-протеин, необходимый для попадания вируса в 
клетку. Рецепторы АПФ2 экспрессируются не только в 
легких и желудочно-кишечном тракте, но и в сердце 
(кардиомиоцитах, фибробластах сердца, эндотелии 
коронарных сосудов), надпочечниках, мочевом пузыре, 
эндотелии, макрофагах, центральной нервной системе 
[7]. В связи со способностью SARS-CoV-2 вызывать 
патологические процессы в различных органах и тканях 
требует дальнейшего изучения гипотеза о наличии дру-
гих возможных рецепторов вируса в клетках наряду с 
АПФ2. Например, изучается роль CD147 и нейропили-
на в процессе инвазии в клетку [8,9].  

Распространение вируса из системного кровотока, а 
также  нейрогенным  путем  приводит  к  поражению 
головного мозга [2]. Снижение обоняния вплоть до его 
исчезновения (аносмии) свидетельствует о транспорте 
вируса через обонятельный эпителий, клетки которого 
также экспрессируют АПФ2, далее через обонятельный 
нерв и обонятельную луковицу в головной мозг. 
Считается, что возникновение у больных на ранней ста-
дии заболевания аносмии может быть следствием пора-
жения вирусом ЦНС, а также клеток слизистой 
оболочки носа [10-11]. 

Netland и соавт. показали, что после трансназального 
инфицирования SARS-CoV трансгенных мышей вирус 
на 4-й день проникает в головной мозг преимуществен-
но через обонятельную луковицу и транснейронально 
быстро распространяется на связанные с ней области 
головного мозга [13]. Xiang и соавт. методом секвениро-
вания выявили SARS-CoV-2 в спинномозговой жидко-
сти, что также не исключает такой путь повреждения 
нервной системы вирусом и развитие энцефалита [14]. 
Кроме того, имеет место специфическое повреждение 
эндотелия сосудов (SARS CoV 2-ассоциированый эндо-
телиит), приводящее к микроангиопатии не только лег-

ких, но иногда и головного мозга.  
Определенную роль в повреждении головного мозга 

может играть также гиперкоагуляция, достаточно часто 
встречающаяся  при  инфицировании  SARS-CoV-2  и 
подтверждающаяся повышением уровней D-димера и 
фибриногена и увеличением протромбинового времени 
[2,15]. 

Коронавирусная инфекция также может влиять на 
ЦНС посредством активации системного и местного 
воспалительного ответа, в результате которого происхо-
дит выработка большого количества цитокинов [16,17]. 
Последние (например, интерлейкин-6 и фактор некроза 
опухоли-α) способствуют повышению проницаемости 
гематоэнцефалического барьера и могут привести к раз-
витию асептических нейровоспалительных процессов 
(энцефалит, менингит, миелит, синдром Гийена-Барре, 
синдром Миллера-Фишера) [2,18-20].  

Нарушение психического здоровья как одно  
из последствий COVID-19 

Ранее  проведенные  исследования  показали,  что  у 
значительной части пациентов, перешесших атипичную 
пневмонию в 2002-2003 гг., наблюдались психические 
расстройства, которые нередко сохранялись после 
выздоровления [21,22]. Имеющиеся данные свидетель-
ствуют о том, что они наблюдаются и при COVID-19 
[23].  

Пандемия новой коронавирусной инфекции оказала 
негативное влияние на психическое здоровье населе-
ния. Развитие психических расстройств возможно как у  
пациентов (особенно пожилых) с ранее диагностиро-
ванными психическими заболеваниями, так и психиче-
ски здоровых людей, заболевших COVID-19, а также у 
лиц, контактировавших с пациентами, врачей и меди-
цинского персонала [24].  

При пандемии COVID-19 наблюдается специфиче-
ский синдром, характеризующийся высоким эмоцио-
нальным  ответом  в  виде  стресса  и  тревожности  и 
названный “headline stress disorder” [25]. При этом син-
дроме у пациентов отмечаются сильное сердцебиение и 
бессонница, а в дальнейшем могут развиться психиче-
ские расстройства. Высокому риску развития негатив-
ных последствий со стороны психического здоровья 
подвержены медицинские работники, особенно непо-
средственно  контактирующие  с  инфицированными 
SARS-CoV-2 [26-28]. Чаще всего у медработников раз-
виваются депрессия (50,4%), стресс (27,4 -71,5%), бес-
сонница (34,4%) и тревожность (29,0-44,6%) [27,29-30].  

При  мета-анализе  30  клинических  исследований 
показана  высокая  частота  нарушений  психического 
здоровья у 33062 медицинских работников, работавших 
с пациентами с COVID-19 [31]. Распространенность 
тревоги составляла 23,2%, депрессии – 22,8%, бессон-
ницы  –  38,9%.  У  женщин  аффективные  симптомы 
были  более  выраженными,  чем  у  мужчин.  Mattila  и 
соавт. выявили повышенный уровень тревожности у 
половины  обследованных  медицинских  работников, 
причем у 15% из них была отмечена угроза развития 
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долгосрочных психологических проблем [32].  
В настоящее время считается, что причинами психо-

неврологических нарушений у пациентов с COVID-19 
могут быть прямая инвазия вируса в нервную ткань, 
иммунный ответ на вирус, гипоксия в результате остро-
го респираторного дистресс-синдрома и воздействие 
психологических стрессоров во время пандемии (соци-
альная изоляция, психологическое воздействие нового 
тяжелого и потенциально смертельного заболевания, 
опасения  заразить  других  людей)  [33].  По  мнению 
некоторых авторов, когнитивные дисфункции, возмож-
но, развиваются в результате прямого влияния инфек-
ции SARS-CoV-2 на ЦНС, в частности на гиппокамп, 
который, по-видимому, уязвим для коронавируса [23]. 
В  других  исследованиях  у  пациентов,  перенесших 
COVID-19, когнитивные нарушения (ухудшение внима-
ния, исполнительных функций и вербальной памяти) 
расценивались как следствие острого респираторного 
дистресс-синдрома и относительной гипоксии и были 
связаны с церебральной атрофией и увеличением желу-
дочков [34,35].  

Хотя коронавирус в наибольшей степени поражает 
легкие, нарушение альвеолярного газообмена способно 
приводить к анаэробному метаболизму в клетках голов-
ного мозга и, как следствие, к гипоксии ЦНС. 
Гипоксемия и повышенная кислотность (низкий внут-
риклеточный pH) в головном мозге вызывают набуха-
ние  клеток,  интерстициальный  отек,  обструктивную 
гидроцефалию и внутричерепную гипертензию, в 
результате чего возможно изменение как психологиче-
ского, так и психического статуса пациентов [36,37]. Не 
следует забывать и о возможном депрессогенном 
эффекте гормональной противовоспалительной тера-
пии как об одном из возможных звеньев патогенеза 
психоневрологических нарушений у пациентов с 
COVID-19. 

В исследовании Arentz и соавт. было показано, что 
70% пациентов с COVID-19, поступивших в отделение 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), нужда-
лись в искусственной вентиляции легких (ИВЛ) [38]. 
Последствиям острого респираторного дистресс-син-
дрома посвящено большое количество нейропсихологи-
ческих исследований. Отмечено, что у 78% больных, 
которые нуждались в ИВЛ, наблюдались нарушения 
внимания, памяти, беглости речи, скорости обработки 
информации и исполнительных функций через 1 год 
после выписки и примерно у половины пациентов – 
через 2 года [35,39,40]. Adhikari и соавт. сообщают о 
проблемах с памятью, сохраняющихся в течение 5 лет 
после перенесенного острого респираторного дистресс-
синдрома и значительно влияющих на качество жизни, 
выполнение повседневных дел, прием лекарственных 
препаратов и соблюдение назначений врача [41].  
Помимо проблем с памятью у пациентов также наблю-
даются тревожность, депрессия и посттравматическое 
стрессовое расстройство, которые могут способствовать 
развитию когнитивных нарушений [41]. В ряде других 
работ сообщается, что когнитивные расстройства отме-

чаются у 55% пациентов, возникают независимо от пси-
хологических проблем и связаны прежде всего с 
тяжестью перенесенного острого респираторного 
дистресс-синдрома [40]. 

У пациентов с COVID-19, осложнившимся тяжелым 
острым респираторным синдромом, наблюдается акти-
вация функции T-хелперов 1 типа, на что указывают 
высокие уровни интерлейкина (ИЛ)-1 b, ИЛ-6, интер-
ферона-γ, хемокинов CXCL10 и CCL2 [42], в то время 
как при отсутствии острого респираторного дистресс-
синдрома повышаются уровни ИЛ-4 и ИЛ -10, которые 
секретируются T- хелперами 2 типа. Установлено, что 
нарушение  регуляции  цитокинов,  таких  как  ИЛ-1 b, 
ИЛ-6, ИЛ-10, интерферон-γ, фактор некроза опухоли-α 
(ФНО-α) и трансформирующий фактор роста b, ассо-
циировано  с  более  тяжелым  течением  тревожных  и 
депрессивных расстройств [33,43-47]. Во многих иссле-
дованиях было отмечено, что у пациентов с депрессией 
уровни ИЛ-1 b, ИЛ-6, ИЛ-10, CCL2, ФНО- α и транс-
формирующего фактора роста-b были выше, чем у здо-
ровых [48-50]. Таким образом, активация воспаления, 
сопровождающаяся  повышением  продукции  ИЛ-1 b, 
ИЛ-6, ИЛ-18 и ФНО- α, может быть связана с когни-
тивной дисфункцией [51].  

Взаимодействие между иммунной системой и психо-
патологическими  механизмами,  лежащими  в  основе 
психических  и  психологических  расстройств,  может 
проявляться повреждением нейронов без значительного 
воспаления,  разрывами  эндотелия  в  церебральных 
капиллярах, проникновением периферических иммун-
ных клеток в ЦНС, нарушением нейротрансмиссии, 
дисфункцией гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой оси, активацией микроглии и индукцией индола-
мин-2,3-диоксигеназы [9,52-54]. 

Varatharaj и соавт. изучили частоту неврологических 
и психических осложнений у 125 пациентов, перенес-
ших COVID-19 [55]. У 77 (62%) пациентов наблюдалось 
нарушение  мозгового  кровообращения,  в  том  числе 
ишемический инсульт у 57 (74%) и внутримозговое кро-
воизлияние у 9 (12%), изменение психического статуса 
выявлено у 39 (31%) пациентов. При этом возраст не 
оказывал влияние на появление психиатрических нару-
шений: 49% пациентов с измененным психическим ста-
тусом  были  моложе  60  лет,  51%  –  старше  60  лет. 
Большинство неврологических осложнений (82%) раз-
вилось у пациентов старше 60 лет. 

В других исследованиях подчеркивается, что послед-
ствиями COVID-19 могут быть потеря речи и понима-
ния, энцефалопатия [56] и синдром Гийена-Барре [57]. 

Brown  и  соавт.  показали,  что  частота  психозов  у 
пациентов с COVID-19 составляет от 0,9% до 4% [58]. В 
современных публикациях сообщается также о повыше-
нии частоты самоубийств, которое может быть связано 
с  социальной  изоляцией,  экономическим  спадом  и 
социальной дискриминацией [59]. Существует высокая 
вероятность того, что сохраняющиеся после перенесен-
ной коронавирусной инфекции психические (депрес-
сия, беспокойство, посттравматические симптомы, 
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когнитивные нарушения) и неврологические наруше-
ния (аносмия, агевзия, головокружение, головная боль, 
судороги),  физические  симптомы  (кашель,  одышка, 
повышенная утомляемость) могут усиливать суицидаль-
ные мысли и подвергать пациентов повышенному суи-
цидальному риску [60].  

Однако до конца не ясно являются ли вышеуказан-
ные психиатрические симптомы следствием прямого 
влияния вируса на ЦНС, нарушений мозгового крово-
обращения, гипоксии, иммунологических и воспали-
тельных реакций, которые, как показано в ряде работ, 
играют  важную  роль  в  развитии  депрессивных  рас-
стройств и психоза, или связаны с усилением психосо-
циального стресса, вызванного тяжелой и потенциально 
смертельной болезнью, трудностями доступа к меди-
цинской помощи, изоляцией [61-64]. Следует отметить, 
что подобное влияние пандемии COVID-19 и инфици-
рования SARS-CoV-2, особенно у тяжелобольных паци-
ентов, требует междисциплинарного подхода при 
лечении, а также более ранних медицинских вмеша-
тельств [65]. 

Mazza и соавт. обследовали 402 пациентов, перенес-
ших COVID-19, через месяц после госпитализации [33]. 
У 56% больных были выявлены те или иные психиче-
ские нарушения, в том числе посттравматическое стрес-
совое  расстройство  (28%),  депрессия  (31%),  тревога 
(42%), обсессивно-компульсивная симптоматика (20%) 
и бессонница (40%). Данные симптомы чаще встреча-
лись у женщин, а у больных, у которых и до COVID-19 
наблюдались психические расстройства, отмечено ухуд-
шение симптомов после перенесенной инфекции.  

В  ряде  других  исследований  также  показано,  что 
факторами риска развития психических нарушений и 
более выраженных их проявлений являются женский 
пол и те или иные психические расстройства в анамнезе 
[66-68]. Есть наблюдения, свидетельствующие о повы-
шенной тревожности и нарушениях сна у пациентов с 
COVID-19, находящихся на амбулаторном лече нии [33]. 
У молодых пациентов был выше уровень депрессии и 
нарушений сна, что согласуется с предыдущими иссле-
дованиями, описывающими более выраженное психо-
логическое воздействие пандемии COVID-19 на 
молодых людей [69].  

Нарушения сна при COVID-19 могут приводить к 
развитию психологических проблем, снижению работо-
способности, постоянной усталости, злоупотреблению 
психоактивными веществами. Частота бессонницы во 
время пандемии составляла 20–45% [70]. Некоторые 
исследователи отмечают, что у медицинских работни-
ков чаще встречались нарушения сна и было хуже каче-
ство сна, чем у работников других сфер [71]. 

Taquet и соавт. в крупномасштабном исследовании 
оценивали  частоту  неврологических  и  психических 
осложнений  после  COVID-19  [69].  В  течение  14–90 
дней после инфекции SARS-CoV-2 психические нару-
шения наблюдались чаще, чем после других инфек-
ционных заболеваний. 

В ретроспективном когортном исследовании Taquet 

и соавт. изучали частоту и относительный риск невро-
логических и психических осложнений у 236379 паци-
ентов в течение 6 месяцев после COVID-19 [72]. Кроме 
того,  был  проведен  сравнительный  анализ  влияния 
тяжести коронавирусной инфекции, госпитализации, 
пребывания  в  ОРИТ  и  энцефалопатии  на  развитие 
подобных осложнений. Частота неврологических и пси-
хических расстройств в течение полугода после излече-
ния от COVID-19 во всей когорте составила 33,6%, при 
этом у 12,8% пациентов диагноз был уставлен впервые. 
У пациентов, которые были госпитализированы в ОИТ, 
частота  психоневрологических  расстройств  достигла 
46,4%,  в  том  числе  впервые  диагностированных  – 
25,8%. Частота тревожного расстройства во всей когор-
те составила 17,4%, других психотических расстройств 
– 1,4%, у пациентов, находившихся в ОРИТ, – 19,2% и 
2,8%, соответственно (табл. 1). Неврологические и пси-
хические расстройства у пациентов, перенесших 
COVID-19, развивались чаще, чем после гриппа (отно-
сительный  риск  1,44,  95%  доверительный  интервал 
(ДИ)  1,40–1,47)  и  других  заболеваний  дыхательных 
путей (относительный риск 1,16, 95% ДИ 1,14–1,17).  

В  проспективном  когортном  исследовании  у  226 
пациентов, перенесших COVID-19 ассоциированную 
пневмонию, через один и три месяца после выписки из 
больницы оценивали память, психомоторную коорди-
нацию, исполнительные функции, внимание, обработ-
ку информации и беглость речи [73]. В течение трех 
месяцев наблюдения у пациентов сохранялась изолиро-
ванная депрессивная симптоматика. При этом отмечено 
параллельное уменьшение посттравматического стрес-
сового расстройства, тревоги и бессонницы, что свиде-
тельствует о специфических длительных депрессивных 
последствиях  у  пациентов,  перенесших  COVID-19. 
Также у пациентов наблюдались нарушение внимания 
и  обработки  информации,  которые  были  связаны  с 
наличием депрессивной симптоматики как через один, 
так и через три месяца.  

Высказано  предположение,  что  COVID-19  может 
привести к длительному системному воспалению, пред-
располагающему к стойкой депрессии и когнитивным 
дисфункциям.  У  пациентов,  перенесших  COVID-19, 
индекс  системного  иммунного  воспаления,  который 
рассчитывали на основании количества лимфоцитов, 
нейтрофилов и тромбоцитов в периферической крови, 
позволял предсказать тяжесть депрессии и когнитивных 
нарушений в течение трех месяцев наблюдения [33].   

У  пациентов,  перенесших  новую  коронавирусную 
инфекцию, в отдаленном периоде нередко развивается 
посттравматическое стрессовое расстройство [74], осо-
бенно в случае госпитализации при тяжелом течении 
болезни [75]. Poyraz и соавт. отмечают повышенный 
уровень клинически значимых симптомов посттравма-
тического стресса (25,4%) сразу после выписки из боль-
ницы [76].  

Ismael и соавт. исследовали симптомы депрессии, 
тревоги и посттравматического стресса у пациентов, 
перенесших  легкую  форму  COVID-19  [77].  Распро -
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страненность клинически значимых симптомов депрес-
сии  составила  26,2%,  симптомов  тревоги  –  22,4%, 
симптомов посттравматического стресса – 17,3%. 

  

Возможности фармакотерапии 
Лечение психических расстройств у пациентов с 
COVID-19 имеет особенности и сопровождается рядом 
сложностей. Во-первых, некоторые препараты, приме-
няемые  для  лечения  коронавирусной  инфекции,  а 
также “цитокинового шторма” могут оказывать гепато-
токсическое действие. В результате возможно торможе-
ние метаболизма антипсихотических препаратов, 
обусловленное  угнетением  системы  цитохрома  Р450 
[78]. Во-вторых, некоторые антипсихотические препа-
раты сами обладают гепатотоксичностью. В-третьих, 
следует принимать во внимание возможные побочные 
эффекты этих средств, например, угнетение дыхатель-
ного центра (бензодиазепиновые транквилизаторы или 
большие дозы антипсихотиков), снижение иммунной 
резистентности и неблагоприятное влияние на секре-
цию бронхиальной слизи и ее вязкость (центральные 
антихолинергические препараты) [78]. 

Пандемия  COVID-19  и  ее  последствия  требуют 
поиска  наиболее  эффективных  препаратов,  которые 
могут применяться у пациентов, инфицированных или 
перенесших SARS-CoV-2 инфекцию. В этом свете боль-
шие надежды возлагаются на агонисты σ1-рецепторов 
(S1R)  [79-81].  S1R  является  шапероном  эндоплаз -
матического  ретикулума,  регулирующим  продукцию 
цитокинов посредством взаимодействия с инозитол-
зависимым белком 1α (IRE1). S1R участвует в ключевых 
механизмах адаптивной реакции клеток-хозяев на 
стресс и в ранних стадиях репликации вируса. 
Опубликовано несколько исследований флувоксамина, 
относящегося к данной группе препаратов, в которых 
выявлены выраженный противовоспалительный 
эффект, который распространяется на нейроны мозга, 
снижение  продукции  провоспалительных  цитокинов 
(ИЛ-1b, ИЛ-6, ФНО- α и хемокина ИЛ-8) и одновре-
менное увеличение секреции противовоспалительного 
цитокина ИЛ-10. Двойное слепое, рандомизированное, 
плацебо-контролируемое  клиническое  исследование 
флувоксамина  продемонстрировало  его  способность 
предотвращать ухудшение состояния больных с легкой 
степенью COVID-19 и снижать тяжесть течения заболе-
вания  [82].  Применение  антидепрессантов  снижало 
риск интубации/смертельного исхода у пациентов на 
стационарном лечении с COVID-19 [83]. 

Заключение 

Большое  количество  работ,  посвященных  влиянию 
SARS-CoV-2 на ЦНС, позволяет прогнозировать высо-
кий риск развития отдаленных последствий нарушения 
психического здоровья пациентов. Вполне ожидаемо 
увеличение распространенности когнитивных дисфунк-
ций  и  психоневрологических  расстройств,  которые 
будут  влиять  на  способность  больных  вернуться  к 
повседневной жизни [23]. Исследования когнитивной 
дисфункции при предыдущих эпидемиях SARS немно-
гочисленны  и  слишком  малы,  чтобы  можно  было 
понять точные механизмы ее развития и методы влия-
ния на когнитивные расстройства. Определенные  
трудности могут возникнуть в идентификации субкли-
нических расстройств (легкая когнитивная дисфунк-
ция,  избирательные  нарушения  речи  и  памяти)  или 
обострений ранее существовавших дегенеративных 
патологий, которые могут остаться незамеченными или 
быть связанными с психологическими реакциями на 
страх и социальную изоляцию в связи с пандемией. 

Не  вызывает  сомнения,  что  после  SARS-CoV-2 
инфекции повышается риск развития психических рас-
стройств. Однако необходимы дальнейшие исследова-
ния, чтобы понять весь спектр нарушений 
психологического здоровья, вызванных COVID-19, точ-
ные механизмы их развития, их степень и продолжи-
тельность, связь с тяжестью коронавирусной инфекции, 
а также методы воздействия на них.  

Психоневрологические нарушения у пациентов, 
перенесших COVID-19, особенно тяжелый острый рес-
пираторный синдром, создают много препятствий для 
возвращения к полноценной жизни. В связи с этим воз-
никает  необходимость  в  изучении  психологического 
здоровья больных  с коронавирусной инфекцией и по 
показаниям своевременной организации комплексной 
реабилитации  с  привлечением  в  лечебный  процесс 
физиотерапевтов, психиатров и психологов.  

Фармакотерапия пациентов должна быть направлена 
на лечение депрессии, уменьшение тревоги, нормализа-
цию сна, а также предотвращение усугубления симпто-
матики и развития глубоких тревожных и депрессивных 
расстройств. 

Конфликт интересов: нет. 
1. Lei L, Huang X, Zhang S, et al. Comparison of prevalence and associated factors 

of anxiety and depression among people affected by versus people unaffected by 
quarantine during the COVID-19 epidemic in Southwestern China. Med Sci 
Monit 2020;26:e924609. 

2. Временные методические рекомендации “Профилактика, диагностика и 
лечение новой коронавирусной инфекции (COVID-19)”. Версия 15 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

90 КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ И ТЕРАПИЯ, 2023, 32 (1)

ТАБЛИЦА 1.  Психические расстройства (частота в %) у пациентов через 6 месяцев после перенесенной коронавирусной 
инфекции [72] 

Все пациенты Амбулаторные 
пациенты 

Госпитализиро-
ванные пациенты

Пациенты в 
ОРИТ

Аффективные, тревожные или психотические расстройства  
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Anxiety, depression and sleep disorders  
after COVID-19 

N.Yu. Ivashkina, O.A. Dorofeeva 
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Zakusov Research Institury of Pharmacology, Moscow, Russia 

At the beginning of 2020, a novel coronavirus designated as 
SARS-CoV-2 emerged in China and caused an outbreak of 
coronavirus disease 2019 (COVID-19). Pandemic has threat-

ened global mental health via disruptive societal changes and 
neuropsychiatric sequelae including depression, anxiety and 
sleep disorders after SARS-CoV-2 infection. Virus is able to 
access  CNS  through  blood  circulation  or  neural  pathway. 
Brain damage can be also due to hypoxia, hypercoagulation 
and  endothelial  dysfunction.  The  effects  of  psychological 
stressors and drug therapy may be also relevant for develop-
ment of neuropsychiatric disorders after COVID-19. Women 
and patients with a history of mental disorders are more sus-
ceptible to neuropsychiatric disorders and frequently present 
with more severe complications. Affective, anxiety or psy-
chotic disorders can persist for 6 months after recovery from 
COVID-19. These data highlight the need in drug therapy to 
treat depression and anxiety, to normalize sleep and to pre-
vent the development of serious neuropsychiatric sequelae of 
infection. 
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