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Неврологічні порушення в пацієнтів, 
які перенесли COVID-19: як лікувати 

в умовах пандемії

Резюме. У статті подано огляд даних світової літератури стосовно уражень нервової системи в пацієн-

тів, які перенесли COVID-19. Також наведені результати власного відкритого порівняльного дослідження 

ефективності комплексного застосування Ксаврону, Тіворелю й Ксилату в пацієнтів з неврологічними по-

рушеннями в постковідному періоді. Був продемонстрований позитивний вплив вищезазначеного комплексу 

препаратів на когнітивні функції, що виражалось в збільшенні темпу психічної діяльності, покращанні 

короткочасної і оперативної пам’яті, підвищенні стійкості психічних процесів і зниженні рівнів реактивної 

та особистісної тривожності.
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Пандемія, викликана COVID-19, — тема, що зараз 

перебуває в центрі уваги світової медичної спільноти 

[1–4]. Крім респіраторного синдрому, вірус COVID-19 

викликає пошкодження серцево-судинної системи, ни-

рок, суглобів, нервової системи [5–16]. 

Перші дані щодо неврологічних порушень на фоні 

COVID-19 з’явились уже в березні 2020 року. Китайські 

лікарі Н. Mао, Н. Jin, М. Wang et al. у журналі JAMA 

Neurol опублікували дані власних досліджень, які свід-

чили про те, що в 45,5 % пацієнтів з COVID-19 спосте-

рігаються неврологічні порушення у вигляді голово-

кружіння (у 19,3 % хворих), головного болю (у 17,1 %), 

порушення свідомості (у 14,8 %), гіпогевзії (у 5,5 %), гі-

посмії (у 5,1 %), скелетно-м’язових розладів (у 19,3 %), 

мозкових інсультів (у 6,8 %) [17].

У подальшому клінічні спостереження, проведені в 

інших країнах світу, показали, що частота зустрічаль-

ності неврологічних порушень становить від 40 до 60 % 

у хворих на COVID-19 [18–36]. Так, мультицентрове до-

слідження, яке було проведено на півночі Португалії з 

березня по червень 2020 року, показало, що серед 1261 

госпіталізованого пацієнта з COVID-19 36,2 % мали не-

врологічні порушення. У 13,4 % був головний біль, у 

10,1 % — тривожні розлади, у 9,7 % — порушення сві-

домості. Гострі ушкодження центральної нервової сис-

теми спостерігались у 19,1 % хворих, що становило 217 

випадків на 1000 госпіталізованих у цьому регіоні [37].

Клінічна практика показала, що неврологічні роз-

лади є частими у хворих на COVID-19 і підвищують 

ступінь інвалідизації. Про пошкодження нервової сис-

теми повідомляють лікарі з усіх країн світу. При цьому 

неврологічні розлади розвиваються з боку як централь-

ної, так і периферичної і м’язової систем [6, 7, 10, 38]. 

Порушення центральної нервової системи у хворих на 

COVID-19 проявляються у вигляді головокружіння, 

головного болю, порушень свідомості, запальних за-

хворювань (менінгоенцефаліти, менінгіти, енцефалі-

ти, мієліти), демієлінізуючих захворювань (розсіяний 

склероз, дисемінований енцефаломієліт), гострої не-

кротичної енцефалопатії, нейродегенеративних захво-
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рювань (хвороба Паркінсона, хвороба Альцгеймера), 

гіпоксичної енцефалопатії, цереброваскулярних за-

хворювань (ішемічний інсульт, внутрішньомозковий 

крововилив, субарахноїдальний крововилив, венозний 

тромбоз, транзиторні ішемічні атаки, хронічна ішемія 

мозку) [14, 39–45].

Ураження периферичної нервової системи хворих 

на COVID-19 проявляється гіпогевзією, гіпосмією, 

мононейропатією, краніальною полінейропатією, син-

дромом Гієна — Барре, синдромом Міллера — Фішера, 

невралгіями [31, 46, 47].

Часто у хворих на COVID-19 спостерігаються 

ураження м’язової системи, а саме міалгії, міопатії, 

скелетно-м’язові болі [48, 49].

Яким же чином вірус потрапляє до нервової сис-

теми? Досі точиться дискусія відносно шляхів потра-

пляння вірусу до центральної нервової системи. На 

сьогодні є докази, що вірус SARS-CoV-2 проникає в 

нервові клітини через рецептори ACE2. Можливі й 

інші шляхи — за рахунок прямої інвазії вірусу в нервову 

тканину, гіпоксії, сепсису, мультиорганного ураження, 

цитокінового шторму тощо. Можна виділити 2 осно-

вні шляхи потрапляння вірусу до центральної нервової 

системи — гематогенний і нейрогенний [50–54]. По-

трапивши в центральну нервову систему, вірус може 

інфікувати астроцити, мікроглію, активувати каскад 

нейрозапалення й нейродегенерацію за рахунок ви-

вільнення цитокінів, фактора некрозу пухлини (TNF) 

та інших медіаторів запалення [51]. У багатьох випад-

ках відбувається дисемінація SARS-CoV-2 через нюхові 

цибулини, а від них — до гіпоталамуса. Попадання ві-

русу до нервової системи призводить до розвитку не-

врологічних захворювань або загострення уже існуючих 

хвороб [40, 54]. 

Гостра необхідність у більш глибокому розумін-

ні неврологічних проблем, пов’язаних з COVID-19, 

привела до створення за ініціативи Європейської ака-

демії неврології (EAN) нейробанку даних COVID-19 

(NeuroCOVID) — бази даних, що збирає клінічну ін-

формацію про неврологічні симптоми, ускладнення й 

наслідки, пов’язані із зараженням SARS-CoV-2, а також 

про вплив COVID-19 на перебіг уже існуючих невроло-

гічних захворювань. 

Динамічні спостереження за хворими показали, що 

і після гострого періоду захворювання спостерігаються 

порушення з боку серцево-судинної, нервової систем, 

нирок тощо, які ще довго зберігаються в частини хво-

рих, або з’являються нові симптоми протягом декількох 

місяців. Так, було проаналізовано перебіг захворювання 

у 47 780 хворих на COVID-19 після виписки із стаціона-

рів. У третини пацієнтів через 140 днів спостерігались 

порушення з боку нирок, серцево-судинної системи, 

респіраторні розлади, цукровий діабет, неврологічні 

розлади. Такі порушення частіше виникають у людей 

похилого віку [55]. Лікарі стали описувати цей стан як 

постковідний синдром, тривалий COVID-19, підго-

стрий COVID-19, віддалені ефекти COVID-19 [56].

У грудні 2020 року Національним інститутом 

здоров’я Великої Британії (NICE) була запропонова-

на класифікація ковідних станів: гострий COVID-19 

(симптоми, що тривають до 4 тижнів); тривалий симп-

томатичний COVID-19 (симптоми, що тривають від 4 

до 12 тижнів); постковідний синдром (симптоми, що 

тривають понад 12 тижнів, вони здатні змінюватися 

з часом, зникати й знову виникати, зачіпаючи багато 

систем організму) [57].

Постковідний синдром внесений до Міжнародного 

класифікатора хвороб (МКХ-10) у формулюванні Post 

COVID-19 condition.

У цей же час було запропоновано термін Post-

COVID long hauler. Ідеться про будь-яку людину, у якої 

діагностовано коронавірус, що викликав COVID-19, 

яка не повернулась до свого рівня здоров’я і функціо-

нування через 12 тижнів після перенесеного захворю-

вання. При цьому наявність постковідного синдрому не 

завжди залежить від ступеня тяжкості перебігу гострого 

періоду COVID-19.

Частими проявами постковідного синдрому є не-

врологічні, психічні порушення, що суттєво впливають 

на якість життя пацієнтів. У метааналізі S. Loper-Leon 

et al., що включав 15 досліджень із залученням 47 970 

пацієнтів, які перенесли COVID-19, показано, що асте-

нія зустрічалась у 58 % хворих, зниження концентрації 

уваги — у 27 %, порушення пам’яті — у 16 % [58].

Італійські лікарі провели аналіз 402 пацієнтів (се-

редній вік 58 років) через 1 місяць після стаціонарного 

лікування. У 56 % хворих був хоча б 1 неврологічний 

симптом. Часто у хворих виявлялись психічні порушен-

ня. Так, депресія була в 31 % хворих, порушення сну — у 

40 %, тривога — у 42 %, посттравматичні розлади — у 

28 % [59].

Дослідження, проведені через два місяці після ліку-

вання, показали, що тільки 13–15 % пацієнтів були по-

вністю безсимптомними. Близько 30 % пацієнтів мали 

1 або 2 залишкових симптоми. У 50 % хворих було 3 або 

більше симптоми. У цілому у 2/3 пацієнтів спостеріга-

лись неврологічні порушення [60, 61]. 

Найбільш частими симптомами після COVID-19 

були втомлюваність, порушення пам’яті, уваги, нічно-

го сну, емоційна нестабільність, задишка. До типових 

симптомів постковідного синдрому також належать 

біль у м’язах і суглобах, стійка втрата смаку й нюху [62]. 

Інші автори повідомили, що найбільш частими не-

врологічними розладами в постковідному періоді є: 

аносмія/агевзія (у 59 % на початку захворювання, у 

28 % — на 30-й і у 23 % — на 60-й день); задишка (у 

36,7 % — на 30-й день і в 30 % — на 60-й день); астенія 

(у 50 % — на 30-й день і в 40 % — на 60-й день). На-

явність стійких симптомів на 60-й день частіше спо-

стерігалася в осіб віком від 40 до 60 років, а тяжкий 

перебіг COVID-19 і задишка на початку захворювання 

були асоційовані з наявністю стійких симптомів на 30-й 

день [63]. 

Аналіз проведених досліджень показав, що залиш-

кова симптоматика значною мірою залежить від віку 

пацієнта, тривалості перебування в лікарні, тяжкості 

перебігу й наявності задишки на початку захворюван-

ня [63].
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Проведення позитронно-емісійної томографії в 

пацієнтів, які перенесли коронавірус, у яких функці-

ональні скарги зберігалися через 3 тижні після появи 

перших симптомів інфекції, продемонстрували зни-

ження метаболізму головного мозку в ділянці нюхової 

звивини, у зонах лімбічної і паралімбічної ділянок, у 

стовбурі мозку й мозочка [62–64].

Отже, як свідчить клінічна практика, порушення 

нервової системи, які розвинулись під час COVID-19, 

не минають безслідно, можуть тривати невизначе-

но довгий час, що обумовлено структурними зміна-

ми головного мозку, які виникають внаслідок вірусу 

 SARS-CoV-2.

Продовжують вивчатись причини розвитку невро-

логічних порушень у постковідному періоді. Експе-

риментальні й клінічні дослідження свідчать про те, 

що у хворих у постковідному періоді спостерігаються 

явища «тліючого» системного запалення (наслідки 

системної гіперімунної відповіді), ендотеліїту (ге-

нералізоване запальне ураження судин), пульмоніту 

(пошкодження легень унаслідок ураження судин та 

альвеолоцитів вірусом і цитокінами), контрінсуляр-

ного ефекту дексаметазону (енергодефіцит та астені-

зація) та ін. [62–64].

У постковідному періоді розвиток системного «тлі-

ючого» запалення виникає внаслідок ушкодження ци-

токінами й вільними радикалами ендотелію судин при 

гіперімунній реакції (Varga et al., 2020); у пацієнтів піс-

ля одужання концентрація цитокінів у сироватці крові 

(інтерлейкін (IL) -2, -4, -6, -17) була вищою порівняно 

з контрольною групою, що свідчить про продовження 

запального процесу після одужання (Hasichaolu et al., 

2020).

Цитокіни здатні збільшувати проникність гематоен-

цефалічного бар’єра, забезпечуючи проникнення вірусу 

в мозок [65].

Є непрямі механізми залучення мозку, які включа-

ють:

— порушення регуляції цитокінів — доведено, що 

прозапальні цитокіни, зокрема інтерлейкін-6 і фактор 

некрозу пухлини, пов’язані з розвитком енцефаліту на 

тлі цитокінового шторму;

— міграцію імунних клітин з периферії за механіз-

мом «троянського коня», що спричинює запалення в 

нервових клітинах і вірус-індуковану невропатію;

— автоімунну агресію;

— гіпоксичну травму через безпосередній вплив ко-

ронавірусу на дихальний і серцево-судинний центри 

довгастого мозку. Гіпоксія головного мозку спричинює 

активацію анаеробного метаболізму, через що й вини-

кає набряк мозку, знижується мозковий кровоток, під-

вищується внутрішньочерепний тиск, розвиваються 

неврологічні й психіатричні симптоми;

— тромботичну мікроангіопатію, що спричинює 

продукування антитіл проти кардіоліпіну, ушкодження 

мозку за участю антифосфоліпідних антитіл [65].

Також коронавірус може спричинити тяжкі ура-

ження мозку (інсульти, енцефаліти тощо) у пацієнтів, 

які страждають від неврологічних розладів, включно 

з параноєю і галюцинаціями [66]. Спостерігаються 

й численні поведінкові відхилення, що свідчать про 

ураження головного мозку [67], за аналогією з інши-

ми коронавірусними хворобами (тяжкий гострий рес-

піраторний синдром і близькосхідний коронавірусний 

респіраторний синдром) науковці прогнозують довго-

строкові наслідки запалення головного мозку в деяких 

хворих [68]. Магнітно-резонансна томографія виявила 

в низки пацієнтів високий ступінь ураження білої ре-

човини головного мозку, проте питання, чи це уражен-

ня спричинює власне SARS-CoV-2, чи гіпоксія через 

пошкодження судин, достеменно не вивчене. Отрима-

но підтвердження, що SARS-CoV-2 може також про-

вокувати розвиток енцефалопатії, менінгіту, гострого 

дисемінованого енцефаломієліту, судомних нападів, 

нейром’язових розладів, таких як синдром Гієна — Бар-

ре, полінейропатія, парези, атаксія. Частими невроло-

гічними симптомами, що супроводжують COVID-19, 

також є запаморочення, головний біль, порушення сві-

домості [65].

Велике значення має розвиток ендотеліїту при 

COVID-19 — запального пошкодження судин, що 

спричинене вірусним ураженням ендотелію, гіпер-

імунною реакцією (пошкодженням ендотелію цито-

кінами й вільними радикалами). Ендотеліїт, що супро-

воджується «тліючим» запаленням, — одна з основних 

причин тривалих постковідних ускладнень [69, 70]. Ві-

домо, що дисфункція ендотелію відіграє істотну роль 

у процесах окисного стресу й апоптозу. Результатом 

окисного стресу і дисфункції ендотелію стає комп-

лекс циркуляторних, метаболічних і нейротрофічних 

порушень [69, 70].

На сьогодні розроблено рекомендації щодо реабі-

літації пацієнтів у постковідному періоді, але в осно-

вному вони стосуються фізичної реабілітації, порад 

щодо зміни способу життя, харчування. Проводять-

ся клінічні дослідження щодо вивчення ефективнос-

ті лікарських препаратів у лікуванні неврологічних 

порушень у постковідних пацієнтів [21, 22, 71, 72]. 

Триває пошук нових лікарських засобів, які впли-

вають на функцію ендотелію і мають протизапальну 

дію. До таких препаратів можна віднести Ксаврон® 

 (едаравон) [73].

Експериментальні й клінічні дані свідчать про те, 

що Ксаврон® зменшує системне фонове запалення, 

пригнічує вивільнення прозапальних цитокінів, 

нейтралізує агресивні вільні радикали, зменшує ак-

тивацію мікроглії, астроцитів, захищає ендотелій від 

пошкодження, активує eNOS, пригнічує функцію 

iNOS, nNOS; посилює адгезивні контакти ендоте-

лію [74]. 

Отже, Ксаврон® може зменшувати «тліюче» сис-

темне запалення, ураження церебрального ендотелію, 

накопичення прозапальних цитокінів — фонове запа-

лення, нейротропність самого вірусу SARS-CoV-2. А 

відомо, що ураження ендотелію провокує порушення 

коагуляційного гомеостазу, тромбоемболії, порушення 

метаболізму міокарда, розвиток інфарктів, міокардитів, 

інсультів [23, 75–77]. 
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Є дані відносно того, що едаравон, якщо його своє-

часно застосувати, зменшує ураження органів, клінічні 

ускладнення й смертність у випадках тяжкого перебігу 

COVID-19.

Незважаючи на багаторічний досвід застосування 

едаравону в неврології в лікуванні бокового аміотро-

фічного склерозу, ішемічного інсульту й накопичену за 

цей час доказову базу, що підтверджує його ефектив-

ність, інтерес дослідників до вивчення цього препарату 

не знижується. З огляду на патогенез постковідних по-

рушень новим етапом наукових досліджень може стати 

вивчення ефективності едаравону у хворих, які перене-

сли COVID-19. 

Додатковий ефект у лікуванні таких хворих може 

надати й Тіворель®. Препарат сприяє відновленню ро-

боти серцево-судинної системи в постковідному пері-

оді за рахунок L-аргініну та L-карнітину, які входять до 

його складу. L-аргінін відновлює ендотелій, зменшує 

спазм судин, запобігає тромбозу. L-карнітин покращує 

провідність і метаболізм міокарда. Завдяки синергії 

L-аргініну й L-карнітину покращується функція міо-

карда, підвищується толерантність до фізичних наван-

тажень [78]. 

Для зменшення проявів астенії, що присутня в біль-

шості пацієнтів у постковідному періоді, доцільним 

може бути додавання до вищенаведених лікарських за-

собів Ксилату. Ксилат® — незалежне від інсуліну дже-

рело енергії. Ксилітол не впливає на рівень глюкози в 

крові, сприяє секреції ендогенного інсуліну. З 1 г ксилі-

толу продукується 837 кДж енергії. Він сприяє нормалі-

зації водно-електролітного балансу.

Становить інтерес визначення ефективності комп-

лексного застосування цих лікарських засобів у ліку-

ванні постковідних пацієнтів. 

Було проведено відкрите порівняльне дослідження 

ефективності комплексного застосування Ксаврону, Ті-

ворелю й Ксилату в 30 пацієнтів з неврологічними по-

рушеннями в постковідному періоді. Тривалість терапії 

становила 14 днів. Ксаврон® призначали по 30 мг 1 р/д 

на 100 мл NaCl 0,9% в/в. Тіворель® використовували в 

дозі 100 мл 1 р/д в/в, Ксилат® — 5–6 мл/кг 1 р/д в/в. 

Групу порівняння становили 30 пацієнтів з неврологіч-

ними порушеннями в постковідному періоді, які отри-

мували стандартне базове лікування (вітамінотерапія, 

антигіпертензивна, гіпоглікемічна терапія, статини за 

показаннями, вазоактивні препарати). 

Усі пацієнти завершили дослідження за відсутності 

побічних дій і змін з боку лабораторних показників.

Поряд з медикаментозною терапією пацієнтам були 

надані рекомендації щодо режиму роботи й відпочинку, 

дотримання режиму сну, правильного харчування, об-

меження використання стимуляторів.

Дослідження проводилось у відділенні судинної 

патології головного мозку та реабілітації ДУ «Інсти-

тут неврології, психіатрії та наркології Національної 

академії медичних наук України». Воно було викона-

но відповідно до Гельсінської декларації, прийнятої 

в червні 1964 року й переглянутої в жовтні 2000 р. 

(Единбург, Шотландія). Усі пацієнти дали добро-

вільну письмову інформовану згоду на участь у до-

слідженні. 

Для визначення ефективності лікування пацієнтам 

основної групи й групи порівняння проводились на-

ступні дослідження перед початком і після лікування:

1) оцінка основних суб’єктивних клінічних проявів;

2) дослідження неврологічного статусу;

3) оцінка впливу лікування на психоемоційний стан 

пацієнтів;

4) оцінка впливу лікування на когнітивні функції і 

якість життя;

5) оцінка впливу лікування на рівень інтерлейкіну-6 

і показник фактора росту ендотелію судин (VEGF).

Оцінка основних суб’єктивних клінічних проявів 

(головний біль, запаморочення, шум у голові, пору-

шення сну, стомлюваність, забудькуватість, зниження 

настрою і тривожність, емоційна лабільність) прово-

дилась з використанням 5-бальної рейтингової шкали 

зі стандартизованими критеріями оцінки вираженос-

ті кожного симптому: 0 балів — симптом відсутній, 

1 бал — легкі прояви, 2 бали — помірно виражені, 

3 бали — значно виражені, 4 бали — різко виражені.

Дослідження неврологічного статусу включало оцін-

ку рухових, вестибуломозочкових, екстрапірамідних, 

чутливих і псевдобульбарних, вегетативних порушень 

за 5-бальною рейтинговою шкалою зі стандартизова-

ними критеріями оцінки вираженості кожного симпто-

му: 0 балів — симптом відсутній, 1 бал — легкі прояви, 

2 бали — помірно виражені, 3 бали — значно виражені, 

4 бали — різко виражені.

Прояви астенії оцінювали за допомогою опиту-

вальника на втомлюваність — MFI-20, який дозволяє 

кількісно оцінити суб’єктивні відчуття астенії, а також 

ступінь загальної втоми, фізичної і розумової втомлю-

ваності, редукції, мотивації та активності [79]. 

Психоемоційний стан оцінювали за допомогою 

шкали Спілбергера — Ханіна і шкали Гамільтона 

(HADS) [80].

Для дослідження когнітивних функцій викорис-

товували Монреальську шкалу когнітивних функцій 

(МоСА) [81]. 

Якість життя оцінювали за допомогою опитувальни-

ків SF-36 та EQ-5D [82].

З метою проведення диференціальної діагностики 

всім пацієнтам до початку лікування виконувалися 

комп’ютерна томографія або магнітно-резонансна 

томографія головного мозку, дуплексне сканування 

судин.

Концентрації інтерлейкіну-6 і фактора росту ендо-

телію судин визначали імуноферментним методом за 

допомогою відповідних наборів реагентів «Интерлей-

кин-6-ИФА-БЕСТ» і «VEGF-ИФА-БЕСТ» («Вектор-

Бест», РФ) і виражали в пікограмах на мілілітр (пг/мл). 

Забір крові для отримання сироватки здійснювали пе-

ред початком лікування і через 14 днів лікування. Алік-

воти сироватки крові заморожували при –80 °С і збері-

гали до вимірювання. 

Отримані результати обробляли статистично, се-

редні значення й стандартні відхилення обчислювали. 
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Статистичний аналіз відмінностей проводили з вико-

ристанням t-тесту Стьюдента за умови з’ясування нор-

мальності розподілу даних у вибірці. Значення р < 0,05 

вважали значимим.

Результати дослідження
Пацієнти основної групи та групи порівняння до 

початку лікування були зіставлені за основними клі-

нічними ознаками (табл. 1).

Хворі перенесли COVID-19 за 3–4 місяці до почат-

ку дослідження. Тяжкий перебіг захворювання був у 

5 пацієнтів основної групи і 4 осіб групи порівняння. 

В основної кількості хворих перебіг гострого періоду 

COVID-19 був середнього й легкого ступеня тяжкості. 

Майже третина пацієнтів до зараження скаржились на 

головний біль, головокружіння, нестабільність арте-

ріального тиску. Але після перенесеного COVID-19 ці 

скарги посилились і з’явились нові симптоми.

Таблиця 1. Порівняльна характеристика обстежених хворих до початку лікування

Показник

Групи хворих

Основна група 

(n = 30)

Група порівняння 

(n = 30)

Вік, роки 56,8 ± 6,2 57,1 ± 5,7

Чоловіки, n (%) 14 (47) 13 (43,3)

Жінки, n (%) 16 (53) 17 (56,7)

Артеріальний тиск, мм рт.ст.:
— систолічний
— діастолічний

133,17 ± 4,50
89,67 ± 2,59

136,33 ± 5,62
92,10 ± 3,32

Таблиця 2. Динаміка суб’єктивних симптомів під час лікування

Суб’єктивні 

симптоми

Основна група (n = 30) Група порівняння (n = 30)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Головний біль 20 66,7 12 40,0 19 63,3 16 53,3

Порушення нічного сну 25 83,3 17 56,7 26 86,7 20 66,7

Зниження пам’яті, уваги 27 90,0 14 46,7 28 93,3 24 80,0

Загальна слабкість, швид-
ка втомлюваність

28 93,3 19 63,3 28 93,3 22 73,3

Дратівливість, зниження 
настрою

23 76,7 18 60,0 22 73,3 19 63,3

Головокружіння 13 43,3 8 26,7 11 36,7 9 30,0

Рисунок 1. Динаміка суб'єктивних симптомів в основній (а) та контрольній (б) групах  під час лікування
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Таблиця 3. Оцінка вираженості астенії (MFI-20) 
до і після лікування

Показник

Групи хворих

Основна група 

(n = 30)

Група 

порівняння 

(n = 30)

До лікування 49,38 ± 1,66# 45,57 ± 1,66

Після 
лікування

30,73 ± 1,13*, # 39,67 ± 1,47*

Примітки (тут і в рис. 2): * — вірогідна різниця 
(p < 0,05) з показниками до початку лікування; 
# — вірогідна різниця (p < 0,05) з показниками 
групи порівняння.

Найбільш частими скаргами в обстежених пацієн-

тів були: загальна слабкість, швидка й значна втомлю-

ваність, зниження уваги, пам’яті, задишка, порушення 

нічного сну, головний біль, головокружіння, тривога, 

емоційна нестабільність. Скарги з’явились протягом 2–8 

тижнів після гострого періоду захворювання. 

Динаміка суб’єктивних порушень подана в табл. 2 

та на рис. 1. 

Позитивна клінічна ефективність лікування була 

відмічена в обох групах хворих, але в основній групі 

вона була значно більше виражена. Пацієнти відмі-

тили, що в них зменшились втомлюваність, головний 

біль, головокружіння, тривога, значно покращився 

нічний сон. 

Становило інтерес визначити не тільки частоту зу-

стрічальності скарг хворих, але й оцінити ступінь їх 

Таблиця 4. Динаміка показників загального бала за шкалою Спілбергера — Ханіна до і після лікування

Показник

Групи хворих

Основна група 

(n = 30)

Група порівняння 

(n = 30)

Реактивна тривожність

До лікування 34,0 (7,0; 92,0)# 32,0 (6,5; 90,0)

Після лікування 30,0 (10,0; 76,0)* 31,0 (10,0; 72,0)*

Особистісна тривожність

До лікування 49,0 (35,0; 58,0)# 52,0 (47,0; 57,0)

Після лікування 44,5 (0; 61,0)* 49,0 (40,0; 51,0)*

Примітки (тут і в рис. 3): * — вірогідна різниця (p < 0,05) з показниками до початку лікування; # — вірогідна 
різниця (p < 0,05) з показниками групи порівняння.

Рисунок 2. Динаміка вираженості астенії 
до та після лікування

Рисунок 3. Динаміка показників загального бала за шкалою Спілбергера — Ханіна до і після лікування
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Таблиця 5. Динаміка депресивного синдрому 
за шкалою Гамільтона до і після лікування

Показник

Групи хворих

Основна 

група 

(n = 30)

Група 

порівняння 

(n = 30)

До лікування 11,23 ± 0,52 11,81 ± 0,57

Після лікування 8,40 ± 0,32*, # 10,76 ± 0,59*

Примітки (тут і в рис. 4): * — вірогідна різниця 
(p < 0,05) з показниками до початку лікування; 
# — вірогідна різниця (p < 0,05) з показниками 
групи порівняння.

Таблиця 6. Динаміка когнітивних функцій 
за шкалою МоСА до і після лікування 

(загальний бал)

Таблиця 7. Оцінка якості життя EQ-5D 
до і після лікування

Показник

Групи хворих

Основна 

група 

(n = 30)

Група 

порівняння 

(n = 30)

До лікування 25,8 ± 0,3 25,1 ± 0,1

Після лікування 27,3 ± 0,1 26,7 ± 0,1

Показник

Групи хворих

Основна 

група 

(n = 30)

Група 

порівняння 

(n = 30)

До лікування 70,83 ± 2,87 69,76 ± 2,33

Після лікування 86,27 ± 2,16*, # 79,52 ± 1,65*

Примітки (тут і в рис. 6): * — вірогідна різниця 
(p < 0,05) з показниками до початку лікування; 
# — вірогідна різниця (p < 0,05) з показниками 
групи порівняння.

Рисунок 4. Динаміка депресивного синдрому 
за шкалою Гамільтона до і після лікування

Рисунок 5. Динаміка когнітивних функцій 
за шкалою МоСА до і після лікування (загальний бал)

Рисунок 6. Оцінка якості життя EQ-5D до і після 
лікування

вираженості після проведеного лікування. Після за-

вершення лікування в більшості пацієнтів основної 

групи ступінь вираженості скарг знизився від 4 до 1–2 

балів, у частини пацієнтів відмічалась повна редукція 

суб’єктивних проявів захворювання. 

При неврологічному огляді у хворих як основної 

групи, так і групи порівняння спостерігалась розсіяна 

мікровогнищева симптоматика. Можна було виділити 

основні синдроми — цефалгічний, астенічний, вегето-

судинної дистонії, тривожний, когнітивних порушень. 

На момент включення в більшості пацієнтів мала місце 

виражена вегетативна лабільність, переважали збуджу-

ючі вегетативні реакції. Слід відмітити, що після ліку-

вання в основній групі частота зустрічальності й ступінь 
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Таблиця 8. Динаміка показників якості життя за шкалою SF-36 

Показники
Основна група (n = 30) Група порівняння (n = 30)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Фізичне благополуччя 6,1 ± 1,3 7,9 ± 0,6 6,2 ± 2,1 7,9 ± 0,4

Психологічне, емоційне благо-
получчя

7,0 ± 0,7 8,1 ± 1,1 7,1 ± 1,1 7,7 ± 0,9

Самообслуговування й незалеж-
ність у діях

8,2 ± 1,2 8,4 ± 0,5 8,1 ± 1,1 8,2 ± 0,4

Працездатність 5,9 ± 0,4 7,2 ± 0,6 5,8 ± 0,3 6,8 ± 0,4

Міжособистісна взаємодія 7,7 ± 0,6 8,3 ± 0,8 7,6 ± 1,1 7,9 ± 0,5

Соціоемоційна підтримка 7,9 ± 1,2 8,5 ± 1,0 7,9 ± 0,7 8,0 ± 1,0

Громадська й службова підтримка 6,8 ± 1,2 7,4 ± 0,8 6,9 ± 1,3 7,2 ± 0,8

Особиста реалізація 7,8 ± 1,1 8,4 ± 0,5 7,7 ± 1,3 8,2 ± 0,4

Духовна реалізація 8,0 ± 1,4 8,5 ± 0,6 8,1 ± 0,9 8,3 ± 0,4

Загальне сприйняття якості життя 7,2 ± 1,3 8,5 ± 0,4 7,3 ± 1,5 8,0 ± 0,6

Рисунок 7. Динаміка показників якості життя за шкалою SF-36

вираженості основних синдромів зменшились в цілому 

на 40 %, у групі порівняння — на 20 %. Найбільший 

вплив лікування в основній групі спостерігався щодо 

астенічного, цефалгічного синдромів, когнітивної 

дисфункції. Відмічалось зменшення вегетативних по-

рушень, покращання координації.

Найбільш частим серед неврологічних синдромів в 

обстежених хворих була астенія. Для оцінки її вираже-

ності використовували шкалу MFI-20 (табл. 3).

Проведене лікування зменшило прояви вираженос-

ті астенії, значно більше у хворих основної групи. 

У більшості пацієнтів були ознаки тривожного роз-

ладу. За допомогою шкали Спілбергера — Ханіна визна-

чали рівень реактивної та особистісної тривожності. До 

лікування у хворих обох груп було виявлено помірний 

рівень реактивної і високий рівень особистісної три-

вожності. 

Як видно з табл. 4, рис. 3, в обох групах спостеріга-

лось зменшення рівня тривожності, але більш значно 

— в основній групі. У процесі лікування в обстежених 

хворих нормалізувався емоційний стан, зменшився рі-

вень реактивної та особистісної тривожності.

Клінічні ознаки депресивного синдрому були в тре-

тини обстежених пацієнтів, про що свідчать показники 

за шкалою Гамільтона (табл. 5, рис. 4).  

Після лікування вираженість депресивного синдро-

му зменшилась у всіх пацієнтів, але більше — в осно-

вній групі.

Більшість обстежених хворих скаржились на пору-

шення пам’яті, уваги. Для їх об’єктивізації ми використо-

вували Монреальську шкалу. Наші дослідження показали, 

що найбільше в обстежених пацієнтів постраждали увага 

й виконавчі функції. Особливо зміни стосувались уваги, 

швидкості обробки інформації, короткочасної робочої 
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пам’яті. При цьому порушення уваги не були суттєво 

пов’язані з тяжкістю гострого періоду COVID-19, а більше 

залежали від віку пацієнтів. Результат оцінки значень за 

шкалою MоСА в основній групі і групі порівняння до по-

чатку лікування свідчить про м’які й помірні порушення. 

В основній групі на тлі лікування виявлено статистично 

значуще покращання когнітивних функцій. 

До кінця курсу лікування було встановлено статис-

тично значуще покращання стану когнітивних функцій: 

збільшення темпу психічної діяльності, підвищення по-

казників короткочасної та оперативної пам’яті (табл. 6, 

рис. 5). 

Становила інтерес оцінка якості життя в обстежених 

хворих до і після лікування за допомогою шкал EQ-5D і 

SF-36 (табл. 7, 8, рис. 6, 7).

Для оцінки якості життя пацієнтів застосовувалася ан-

кета-опитувальник SF-36 до і після лікування. Виявлено, 

що після лікування показники якості життя пацієнтів під-

вищуються в психічній і фізичній сферах (табл. 8, рис. 7). 

Динаміка показників якості життя під час лікування пока-

зала підвищення рівня психічного й фізичного здоров’я.

Дослідження С-реактивного білка сироватки кро-

ві показало, що в пацієнтів основної групи та групи 

порівняння цей показник був у межах норми (табл. 9, 

рис. 8). Після лікування він знизився в основній групі 

на 1,2 мг/л, що свідчило про протизапальний вплив 

комбінованої терапії.

При порівнянні концентрацій IL-6 у сироватці крові 

в абсолютних одиницях (пг/мл) у досліджених групах 

до і після відповідної терапії (рис. 9) було відмічено, 

що зміни середніх значень IL-6 спостерігаються в паці-

єнтів основної групи, тобто можна припустити, що за-

пропонована нами схема лікування впливає на проце-

си запалення. Необхідно зауважити, що вірогідні зміни 

середніх значень показника фактора росту ендотелію 

судин спостерігаються в пацієнтів основної групи після 

лікування (рис. 9).

Становило інтерес визначити характер змін IL-6 

і VEGF у пацієнтів з різним ступенем тяжкості го-

строго періоду COVID-19 (рис. 10). Тяжкі хворі мали 

вірогідно більші значення IL-6 і VEGF перед ліку-

ванням порівняно з пацієнтами середньої тяжкості. 

При цьому у хворих основної групи, які перенесли 

COVID-19 у тяжкій формі, показники IL-6 і VEGF 

були вищими порівняно з пацієнтами, у яких пере-

біг гострого періоду був середньої тяжкості. Такі осо-

Рисунок 9. Показники рівня IL-6 і VEGF у пацієнтів основної групи та групи порівняння

Примітка: * — р < 0,05 при порівнянні показників до і після лікування.

Рисунок 8. Динаміка С-реактивного білка 
до і після лікування (загальне значення),

мг/л (норма від 0 до 6)

Таблиця 9. Динаміка С-реактивного білка 
до і після лікування (загальне значення), 

мг/л (норма від 0 до 6)

Показник

Групи хворих

Основна 

група 

(n = 30)

Група 

порівняння 

(n = 30)

До лікування 5,4 ± 0,3 5,6 ± 0,1

Після лікування 4,2 ± 0,1* 5,5 ± 0,3

Примітка (тут і в рис. 8): * — різниця вірогідна 
(p < 0,05). 
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бливості, можливо, обумовлені більшою вираженістю 

протизапального ефекту Ксаврону, Ксилату і Тіворе-

лю саме в пацієнтів з тяжким перебігом гострого пе-

ріоду COVID-19 з огляду на більший вплив саме на 

прозапальний цитокін IL-6.

Отже, проведене нами дослідження показало, що 

наслідки перенесеного COVID-19 у вигляді астенічно-

го, цефалгічного синдромів, когнітивних, психоемоцій-

них порушень ще довго зберігаються в пацієнтів після 

гострого періоду захворювання. Такі порушення необ-

хідно якомога швидше виявляти й корегувати. Вклю-

чення до лікування таких пацієнтів препаратів Ксав-

рон®, Тіворель®, Ксилат® дозволяє зменшити прояви 

захворювання. Клінічна ефективність підтверджується 

даними імуноферментного аналізу, що свідчать про по-

зитивний вплив запропонованого комплексу на проце-

си запалення й ендотеліальну дисфункцію.

Висновки
1. Комплексне застосування препаратів (Ксаврон®, 

Тіворель®, Ксилат®) чинило позитивний терапевтич-

ний вплив на основні клінічні прояви в пацієнтів з 

 постковідним синдромом.

2. Запропонований комплекс лікування впливав на 

когнітивні функції, що виражалось у збільшенні темпу 

психічної діяльності, покращанні короткочасної і опе-

ративної пам’яті, підвищенні стійкості психічних про-

цесів. Лікування за такою схемою призводить до зни-

ження рівня реактивної та особистісної тривожності.

3. Показники якості життя пацієнтів при лікуванні 

такими препаратами збільшуються за рахунок фізично-

го й психічного компонентів.

4. У постковідних пацієнтів з неврологічними 

ускладненнями сироваткові рівні прозапальних мар-

керних цитокінів IL-6 і VEGF були підвищеними. 

Додавання до базової терапії Ксаврону, Ксилату і Ті-

ворелю обумовило зниження рівнів IL-6 і VEGF, що 

дає можливість висловити припущення про протиза-

пальний вплив запропонованої нами схеми лікування.

5. Ефективність і безпека препаратів Ксаврон®, Ті-

ворель®, Ксилат® визначає перспективу їх призначення 

для лікування пацієнтів з неврологічними постковідни-

ми порушеннями.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Neurological disorders in patients who had COVID-19: how to treat during a pandemic

Abstract. The article provides an overview of the world literature 

data on lesions of the nervous system in patients who had COV-

ID-19. The results of our own open comparative study on the ef-

fectiveness of combined use of Xavron, Tivor-L and Xylat in pa-

tients with neurological disorders in the post-COVID period are 

also presented. The positive effect of the above combination of drugs 

on cognitive functions was demonstrated, which manifested itself 

in increasing the rate of mental activity, improving short-term and 

operative memory, increasing the stability of mental processes and 

reducing the levels of reactive and personal anxiety.

Keywords: COVID-19 pandemic; neurological disorders; treat-
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