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РЕЗЮМЕ

В последнее время увеличилось число сообщений и клинических наблюдений раз-
личных иммуноопосредованных заболеваний у детей, возникающих после COVID-19, 
в том числе с поражением центральной нервной системы. Настоящий обзор кратко осве-
щает современные знания о возникающих неврологических заболеваниях у детей после 
перенесенной инфекции, вызванной COVID-19, с описанием редкого постковидного яв-
ления по типу PANS-синдрома у ребенка, получавшего лечение в нашем центре.
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тельный COVID-19 у детей, тики, COVID-19, PANS-синдром.
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ABSTRACT

Recently, the number of reports and clinical observations of various immune-mediated 
diseases in children that occur after COVID-19, including those with central nervous system 
involvememnt, has increased. This review briefly highlights the current knowledge about 
neurological diseases in children after COVID-19 with a description of a rare post-сovid-19 
case of the PANS syndrome in our center.
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Список сокращений: АПФ-2 — ангиотен-
зинпревращающий фермент 2, ВВИГ — внутри-
венный иммуноглобулин, ГАМК — гамма-амино-
масляная кислота, ГЭБ — гематоэнцефалический 
барьер, МРТ — магнитно-резонансная томогра-
фия, нРИФ — реакция иммунофлюоресценции 
(непрямая), пМВС — педиатрический мультиси-
стемный воспалительный синдром, ПЦР — по-
лимеразно-цепная реакция, РС — рассеянный 
склероз, СМЖ — спинномозговая жидкость, 
ФДР — функциональные двигательные наруше-
ния, ЦНС — центральная нервная система, ACE2 — 
ангиотензин-1-конвертирующий фермент 2, 
CANS — острый нейропсихиатрический симптом, 
COVID-19 — CoronaVIrus Disease 2019, DDC — до-
па-декарбоксилаза, GFAP — глиальный фибрил-
лярный кислый белок, GlyR — рецептор глицина, 
IgG — иммуноглобулины G, IL-1 — интерлейкин-1, 
MOG — миелиновые олигодендроцитарные гли-
копротеины, nFL — нейрофиламент, NMDAR — 
рецептор N -метил-d-аспартата, PANDAS — ау-
тоиммунное нервно-психическое расстройство, 
ассоциированное со стрептококковой инфекцией, 
PANS — педиатрический нейропсихиатрический 
синдром с острым началом, PITAND — педиатри-
ческое инфекционное аутоиммунное нейропсихи-
атрическое расстройство, TNF — фактор некроза 
опухоли, VGKC — внеклеточные потенциал-зави-
симые калиевые каналы.

COVID-19 (сокр. от англ.: COronaVIrus Disease 
2019) — потенциально тяжелая острая респиратор-
ная инфекция, вызываемая коронавирусом SARS-
CoV-2 (2019-nCoV). Заболевание может протекать, 
как в форме острой респираторной вирусной ин-
фекции с легким течением, так и в тяжелой форме 
[1]. В настоящее время акцент в изучении инфек-
ции стал смещаться в сторону ее долгосрочных 
осложнений [2]. Имеются многочисленные со-
общения о случаях развития у пациентов целого 
ряда иммуновоспалительных заболеваний, таких 
как ревматоидный артрит, псориатический артрит 
и диабет 1 типа одновременно с инфекцией SARS-
CoV-2 или сразу после нее [3–11].

Некоторые клинические признаки COVID-19 
напоминают симптомы аутоиммунных заболева-
ний, таких как антифосфолипидный синдром, вос-
палительный артрит, системная красная волчанка 
и синдром дерматомиозита с анти-MDA5 антите-
лами [12–15].

Большой клинический интерес представляет 
чрезвычайно широкий и разнообразный спектр 
нейропсихических нарушений, возникший в эпо-
ху инфекции SARS-CoV-2 как у взрослых, так и у 

детей, у которых не отмечалось картины мульти-
системного воспалительного синдрома либо тяже-
лого течения COVID-19.

Патогенетические аспекты поражения нервной 
системы после заражения SARS-CoV-2 в настоя-
щее время до конца не известны. Обонятельный 
путь рассматривается как ворота для входа в ЦНС 
с периферии для ряда семейств вирусов, в том чис-
ле для коронавирусов [16]. Обонятельные нервы 
имеют биполярную нейронную структуру, соеди-
няющую носовой эпителий с областями ЦНС, та-
кими как кора, базальные ганглии и средний мозг, 
которые могут быть поражены при COVID-19 [17]. 
Нейроны обонятельных рецепторов и обонятель-
ный эндотелий, по-видимому, являются точкой 
входа вируса по антероградному везикулярному 
аксональному пути [18]. Возникновение гипосмии/
аносмии у пациентов с COVID-19 подчеркивает 
этот факт [19, 20].

Гематогенное проникновение SARS-CoV-2, ве-
роятно, происходит через взаимодействие вируса 
с рецепторами ангиотензинпревращающего фер-
мента 2 (АПФ-2), которые присутствуют в эндоте-
лиальных клетках кровеносных сосудов головного 
мозга, нарушая ГЭБ и повышая его проницаемость 
[21]. Накоплено множество данных, свидетельству-
ющих о том, что COVID-19 способствует активации 
врожденного и/или приобретенного иммунитета, 
что приводит к поражению тех или иных органов 
и систем, а также обладает эндотелиотропным эф-
фектом [22]. Идентифицирован широкий спектр 
аутоантител в плазме пациентов с COVID-19, на-
целенных на антигены, связанные с иммунитетом, 
такие как цитокины и хемокины [23].

В частности, известно, что вирус SARS-CoV-2 
преимущественно поражает дыхательные пути, 
но исследования органоидов головного мозга че-
ловека показали, что воздействие SARS-CoV-2 
связано с изменением распределения тау-белка 
от аксонов к телу клетки, гиперфосфорилирова-
нием и гибелью нейронов [24, 25]. Тау-белок, ас-
социированный с микротрубочками центральной 
нервной системы (ЦНС), представляет собой бе-
лок цитоскелета, регулирующий развитие ней-
ронов и способствующий сборке и стабильности 
микротрубочек, которые являются важными для 
транспорта везикул в ЦНС. Патогенез нейродеге-
неративных заболеваний — таупатий включает 
накопление тау-белка в головном мозге и прогрес-
сирующее нарушение работы синапсов, сопрово-
ждаясь различными когнитивными и двигатель-
ными синдромами [26]. Косвенные доказательства 
нейротропизма вируса SARS-CoV-2 и поврежде-
ния астроцитов и нейронов связаны с повышением 
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уровней в сыворотке таких биомаркеров, как гли-
альный фибриллярный кислый белок (GFAP), ко-
торый является маркером активации глии [27–29]. 
Антинейрональная направленность иммуногло-
булина G спинномозговой жидкости (IgG) указы-
вает на нарушения аутоиммунитета в патогенезе 
неврологических проявлений [30]. Является ли 
неврологическая симптоматика, ассоциированная 
с COVID-19, следствием прямого действия вируса 
и/или запускаемым им иммуноопосредованным 
процессом, остается неизвестным.

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
У ДЕТЕЙ В ЭПОХУ COVID-19:  
LONG-COVID (ДЛИТЕЛЬНЫЙ COVID) 

Большая часть опубликованных исследований 
длительно существующего COVID сосредото-
чена на взрослых, информация о детях ограни-
чена. На основании консенсусного мнения пост-
COVID-19 изменения определены как состояние, 
возникающее у людей с вероятной или подтверж-
денной инфекцией SARS-CoV-2, обычно через 3 
месяца после инфекции, продолжительностью 
более 2 месяцев, которое невозможно объяснить 
альтернативными причинами у взрослых. Анало-
гичного определения для детей или подростков нет 
[31]. Диагноз «пост-COVID-19» внесен в классифи-
кацию МКБ-10 с сентября 2020 года [31].

Установлено, что у пациентов, перенесших 
новую коронавирусную инфекцию, отмечаются 
когнитивные расстройства: снижение памяти, ум-
ственной работоспособности по сравнению с ис-
ходным уровнем или индивидуальной нормой. 
Пациенты указывают на быструю утомляемость, 
бессонницу, изменение вкуса и/или запаха, нару-
шение терморегуляции, в виде субфебрилитета 
или фебрилитета, по типу дизавтономии, голов-
ную боль, мышечную слабость, миалгии, артрал-
гии, парестезии. Эти симптомы нарушают каче-
ство жизни пациентов, требуют дорогостоящего 
обследования с целью исключения иных причин 
[32–41].

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, 
СВЯЗАННЫЕ С ПОРАЖЕНИЕМ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У ДЕТЕЙ 

Спектр неврологических проявлений, возни-
кающих у детей в эпоху COVID-19, невероятно 
разнообразен. В проспективном когортном иссле-
довании Великобритании выявлены 52 из 1 334 
пациентов детского возраста (3,8 (95 % CI 2,9–5,0) 

случая на 100 педиатрических пациентов; средний 
возраст — 9 лет) с неврологическими проявления-
ми, связанными с последствиями педиатрического 
мультисистемного воспалительного синдрома — 
пМВС (25 пациентов) или инфекции COVID-19 (27 
пациентов). Десять (19 %) детей имели невроло-
гическую симптоматику или нарушения развития 
до пандемии SARS-CoV2. Иммуноопосредованные 
поражения ЦНС были установлены у 13 (48 %) па-
циентов, не имевших пМВС: у пяти — синдром 
Гийенна-Барре, у четырех — острый диссемини-
рованный энцефаломиелит (у трех из них найде-
ны антитела к миелиновым олигодендроцитарным 
гликопротеинам — MOG, у трех — другие острые 
демиелинизирующие синдромы и у одного имел 
место аутоиммунный лимбический энцефалит). 
У двух (7 %) пациентов развился острый психоз и у 
двоих (7 %) зафиксирована хорея. В группе лиц без 
пМВС только у 11 (44 %) из 25 пациентов обнару-
жены аномалии при проведении нейровизуализа-
ции. Иммуномодулирующие препараты получали 
12 пациентов без пМВС. Большинство детей посту-
пали после выздоровления от острого заболевания 
COVID-19; у восьми (15 %) пациентов, без призна-
ков острого респираторного заболевания, но с не-
врологическими или психиатрическими симптома-
ми, SARS-CoV-2 обнаружен с помощью ПЦР [42.]

Развитие острого диссеминированного энце-
фаломиелита, вероятно связанного с COVID-19, 
описано коллегами из Сан-Паулу у ранее здоро-
вого ребенка 9 лет, с нарушениями походки, гла-
зодвигательной функции и речи, правосторонним 
гемипарезом и положительными серологически-
ми тестами на SARS-CoV-2. У пациента выявле-
ны множественные крупные гиперинтенсивные 
овальные поражения (Т2-ВИ), преимущественно 
в белом веществе полушарий головного мозга, 
задней части правой внутренней капсулы, инфра-
тенториальной ямки, особенно в средних ножках 
мозжечка с усилением накопления гадолиния (T1) 
[43]. Описана 12-летняя пациентка с обширной ми-
елопатией шейного отдела спинного мозга, с раз-
вившимся респираторным дистресс-синдромом 
с сопутствующей текущей инфекцией COVID-19, 
подтвержденной ПЦР. Лабораторно в спинномоз-
говой жидкости (СМЖ): SARS-CoV-2 не выявлен. 
МРТ головного мозга и шейного отдела позвоноч-
ника выявила обширную двустороннюю симме-
тричную ограниченную диффузию с вовлечением 
подкоркового и глубокого белого вещества, фокаль-
ное гиперинтенсивное поражение в валике мозоли-
стого тела с ограниченной диффузией и обширную 
цервикальную миелопатию с вовлечением как бе-
лого, так и серого веществ (T2/FLAIR). В динамике 
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после проведенной терапии метилпреднизолоном 
по МРТ спинного мозга отмечалось практически 
полное восстановление [44]. McLendon L. A. с кол-
легами описали пациентку 17 мес., поступившую 
в стационар со сглаженностью носогубной склад-
ки, ригидностью шеи, парезом правой верхней ко-
нечности, двусторонней гиперрефлексией нижних 
конечностей и атаксией туловища, с положитель-
ным ПЦР на SARS-CoV-2. АНА (антинуклеарные 
антитела), антитела к аквапорину-4 и MOG не вы-
явлены. Лабораторно в СМЖ: минимальный пле-
оцитоз. МРТ спинного мозга: без патологических 
изменений. МРТ головного мозга выявила диффуз-
ную гиперинтенсивность в корковом и подкорко-
вом белом веществе. Девочке выставлен диагноз 
«острый диссеминированный энцефалит». Ребен-
ку проведена терапия высокими дозами метил-
преднизолона, внутривенным иммуноглобулином, 
с улучшением неврологического статуса [45]. Kaur 
H. с коллегами описали ранее здоровую девочку 3 
лет с прогрессирующей слабостью в конечностях 
с подтвержденной SARS-CoV-2 инфекцией мето-
дом ПЦР. В спинномозговой жидкости: минималь-
ный плеоцитоз. Антитела к аквапорину-4 и MOG 
отрицательны. МРТ орбит без патологических из-
менений. МРТ спинного и головного мозга — вы-
явлены признаки поперечного миелита от продол-
говатого мозга до среднегрудного уровня. Ребенок 
получил пульс-терапию метилпреднизолоном, 
ВВИГ в дозе 2 г/кг, плазмоферез. В динамике па-
циентке инициирована анти-В-клеточная терапия 
ритуксимабом в связи с упорным сохранением не-
врологической симптоматики [46]. de Ruijter N. S. 
и соавторы сообщили о 15-летнем мальчике с подо-
строй потерей зрения и головной болью и МР-при-
знаками двустороннего оптического неврита с по-
ложительными результатами ПЦР на SARS-CoV-2, 
отрицательным тестом на анти-AQP4-IgG в сыво-
ротке, но положительным на антитела к MOG-IgG. 
Ребенку выставлен диагноз оптиконейромиелита. 
Проведено лечение пульс-терапией метилпредни-
золоном внутривенно. Через две недели после ле-
чения симптомы практически полностью купиро-
вались [47]. Khan A. с коллегами описали похожий 
случай у 11-летнего ребенка с МР-признаками дву-
стороннего асимметричного неврита зрительного 
нерва c антителами к MOG и инфекцией COVID-19. 
При проведении МРТ головного и спинного моз-
га патологии не выявлено. Ребенку проведена 
пульс-терапия метилпреднизолоном в динамике 
с переводом на пероральный прием с выраженным 
клиническим улучшением [48]. Коллеги из США 
описали пять детей с различными демиелинизиру-
ющими расстройствами центральной нервной си-

стемы в контексте острой или недавней инфекции 
COVID-19: 16-летняя девочка с антителами к мие-
линовому олигодендроцитарному гликопротеину 
(MOG), 8-летний мальчик с острым диссемини-
рованным энцефаломиелитом (ОРЭМ), 13-летняя 
девочка с расстройством спектра оптикомиелита 
и две девочки 14 и 13 лет с впервые выявленным 
рассеянным склерозом (РС) [49].

ТИКИ

С момента начала пандемии COVID-19 по дан-
ным литературы отмечено заметное увеличение 
случаев внезапного возникновения тяжелых тиков 
и тикоподобных приступов у детей [50]. Патофизи-
ология тиковых расстройств включает нарушение 
функции корково-стриа-таламо-кортикальных це-
пей с нарушением функции нейротрансмиттеров 
(дофамин, серотонин и гамма-аминомасляная кис-
лота (ГАМК)) [51–53]. Этиология тикоидных рас-
стройств многофакторная и включает в себя, в том 
числе, и иммуноопосредованный механизм [54]. 
Взаимосвязь между иммунной и нервной систе-
мами создается за счет связывания классических 
нейротрансмиттеров (серотонин, катехоламины, 
ацетилхолин), гормонов (окситоцин), цитокинов: 
интерлейкин-1 (IL-1) и фактор некроза опухоли 
(TNF) с рецепторами иммунной, нервной и эндо-
кринной систем. Иммунные клетки способны про-
дуцировать нейропептиды и нейротрансмиттеры, 
такие как серотонин, ацетилхолин и эндорфины. 
Изменения в путях синтеза дофамина и серото-
нина могут быть вовлечены в патофизиологию 
COVID-19 и обуславливать развитие тикозных ги-
перкинезов [55–63].

Нарушенная экспрессия ACE2, вызванная 
SARS-CoV-2, может сопровождаться дисфункцией 
допа-декарбоксилазы с последующим, потенци-
ально измененным уровнем нейротрансмиттеров 
у пациентов с COVID-19 [63, 64].

Известно, что детские тики начинаются при-
мерно в возрасте 5–7 лет и проявляются преи-
мущественно моторными тиками, чаще поражая 
мальчиков в соотношении 4:1. Тики часто умень-
шаются в течение одного года и характеризуются 
внезапными, быстрыми, повторяющимися, нерит-
мичными движениями или вокализацией и явля-
ются наиболее распространенными двигательны-
ми расстройствами у детей. Некоторые из тиков 
могут сохраняться и вызывать различные пробле-
мы, такие как социальный и/или физический дис-
комфорт или эмоциональные нарушения, которые 
могут мешать повседневной деятельности и успе-
ваемости в школе. Тикоидные расстройства часто 
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связаны с коморбидными нейропсихиатрически-
ми симптомами, которые могут создавать боль-
ше проблем, чем сами тики [65–67]. В последнее 
время эпидемиология и характеристика тиков из-
менились. Чаще стали болеть девочки-подростки, 
а тики характеризоваться внезапным началом, на-
личием сложных и причудливых моторных и зву-
ковых феноменов [68]. 

Следует помнить, что тики могут быть первым 
симптомом иммуноопосредованного поражения 
ЦНС. Известно, что у детей с системной красной 
волчанкой единственным клиническим проявле-
нием длительное время может быть психоневро-
логическая симптоматика: тревожность, когни-
тивные дисфункции (снижение памяти, внимания, 
замедленность психомоторных реакций), тики, 
хорея, нарушение настроения, и обычно подобные 
проявления протекают в мягкой форме и не отра-
жают степени вовлечения ЦНС в патологический 
процесс. Описаны случаи дебюта системной крас-
ной волчанки у детей с тиков [69, 70].

Наиболее часто острые двигательные расстрой-
ства в детском возрасте связаны с несколькими 
причинами: хореей Сиденгама (одно из основ-
ных проявлений острой ревматической лихорад-
ки) [71], детскими аутоиммунными нервно-пси-
хическими расстройствами, ассоциированными 
со стрептококковой инфекцией (PANDAS), кото-
рые представляют собой клинические состояния, 
характеризующиеся внезапным началом обсес-
сивно-компульсивного расстройства и/или тиков, 
часто сопровождающиеся другими поведенче-
скими симптомами. В том числе к ним относятся 
педиатрический нейропсихиатрический синдром 
с острым началом (PANS), острые нейропсихиатри-
ческие симптомы у детей (CANS) и педиатрические 
инфекционные аутоиммунные нейропсихиатриче-
ские расстройства (PITAND), являющиеся класси-
ческими иммунными заболеваниями базальных 
ганглиев [72, 73]. Наличие тиков в структуре ау-
тоиммунного энцефалита связано с наличием ан-
тител к нескольким мишенями, включая рецептор 
N-метил-d-аспартата (NMDAR), внеклеточные 
потенциал-зависимые калиевые каналы (VGKC) 
и рецептор глицина (GlyR), в том числе у детей. 
Это важно знать и не игнорировать роль аутоим-
мунного энцефалита, как причины тикозных рас-
стройств, поскольку эти расстройства часто подда-
ются лечению иммуномодулирующей терапией. 

В литературе имеется мало данных о нерв-
но-психических дисфункциях у детей в контексте 
COVID-19, которые потенциально могут быть свя-
заны с аномальной иммунной реакцией на инфек-
цию SARS-CoV-2 [74–81].

Среди взрослых пациентов описаны случаи на-
чала неврологических событий после инфицирова-
ния вирусом SARS-CoV-2. Xiong и соавторы опи-
сали впервые возникшие мышечные спазмы, тики 
и тремор у пациентов, перенесших COVID-19 [82]. 
Garg и коллеги описали 54-летнего мужчину, у ко-
торого появились сгибательные движения головой, 
начавшиеся через 2 месяца после заражения SARS-
CoV-2 [83]. Piscitelli и соавторы описали 39-лет-
нюю женщину с функциональным тремором, раз-
вившимся через 7 дней после заражения COVID-19 
[84]. Исследователями из Италии в 2022 году опи-
сана серия из 5 случаев у детей с различными пси-
хоневрологическими проявлениями: мальчик 15 
лет с острым психотическим состоянием; мальчик 
7 лет со сложными моторными и вокальными ти-
ками; мальчик 5 лет с глазными тиками, ограниче-
нием в еде, тревогой, нарушением сна и энурезом; 
девочка 3 лет с раздражительностью, истериче-
ским поведением и глазными тиками; мальчик 2 
лет и 9 месяцев с острым началом повторяющихся 
и непроизвольных движений лица и миоклонусом 
верхних конечностей. Данные проявления возник-
ли у исходно здоровых детей через разные проме-
жутки времени от 1 недели до нескольких месяцев 
после зафиксированной инфекции SARS-CoV-2, 
идентифицированной методом ПЦР. Вирусная ин-
фекция протекала у данной группы пациентов бес-
симптомно или в легкой форме. По результатам 
инструментальных методов обследования (МРТ го-
ловного мозга, ЭЭГ) патологии не выявлено. У всех 
пациентов на фоне проводимой медикаментозной 
терапии или когнитивно-поведенческой терапии 
отмечалось улучшение, но частично сохранялись 
неврологические проявления. Ни одному ребенку 
не проводились скрининг на наличие аутоанти-
тел и иммуносупрессивная терапия [85]. Pavone P. 
с коллегами из Италии описали два случая разви-
тия PANS-синдрома, который начался через 2 не-
дели после положительного мазка из носоглотки 
на COVID-19. Первый пациент мужского пола рос 
и развивался по возрасту до 12 лет. Родители ста-
ли отмечать, что у ребенка появилась психическая 
симптоматика, в виде боязни заражения инфекция-
ми и навязчивого желания часто и тщательно мыть 
руки, а также снижение аппетита. Интересно то, 
что также отмечалось возникновение мимических 
моторных тиков. Лабораторно выявлены антитела 
к базальным ганглиям в титре 1:200. Повторный 
мазок (ПЦР) на SARS-CoV-2 оказался положитель-
ным через 14 дней после первого теста. Второй 
пациент, мальчик 13 лет, госпитализирован в педи-
атрическое отделение из-за внезапного появления 
психических симптомов, таких как компульсивное 
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расстройство, характеризовавшееся употреблени-
ем еды только столовой ложкой и раскладыванием 
своей обуви параллельно. За 13 дней до поступле-
ния в стационар у ребенка зафиксированы: лихо-
радка, кашель, кожная сыпь, желудочно-кишечные 
расстройства, положительный ПЦР на SARS-CoV. 
У ребенка выявлены моторные и вокальные тики, 
гиперактивность, агрессивность, раздражитель-
ность, невнимательность, отсутствие аппетита. При 
проведении лабораторных анализов крови отклоне-
ний не выявлено, за исключением наличия антител 
к базальным ганглиям в титре 1:100. В обоих случа-
ях инструментально по МРТ и ЭЭГ патологических 
изменений не выявлено. При проведении когнитив-
но-поведенческой терапии у обоих пациентов кли-
нического улучшения не достигнуто [86]. Ayşegül 
Efe описал развивший PANS-синдром у дизигот-
ных сестер-близнецов через 2 недели после бессим-
птомно перенесенного COVID-19. У девочек отме-
чалось острое тяжелое обсессивно-компульсивное 
расстройство, симптомы тревоги, боязнь темноты, 
прерывистые зрительные и/или слуховые галлюци-
нации с одновременным снижением аппетита, а так-
же тремор в руках, слабость проксимальных мышц. 
Лабораторно: общетерапевтические исследования, 
инфекционная панель, антитела: к ТПО, тиреогло-
булину, эндомизию, двуспиральной ДНК; анти-ДН-
Каза и антистрептолизин-О, а также панель на ау-
тоиммунные энцефалиты, церулоплазмин, медь 
отрицательные либо в пределах референсных зна-
чений. По МРТ выявлена легкая атрофия червя моз-
жечка, по ЭЭГ: без эпиактивности. Обеим сестрам 
назначены психотропные препараты и антибиотики 
(амоксициллин-клавуланат). Девочка с более тяже-
лым течением заболевания получала лечение флу-
оксетином, рисперидоном, вальпроатом натрия. 
Вторая сестра лечилась сертралином. Через один 
месяц после этих вариантов лечения потребовалась 
инициация терапии ВВИГ из-за сохраняющихся 
психических и неврологических симптомов. Уди-
вительно, но соматические жалобы, ограниченное 
потребление пищи, тяжелая тревога с галлюцина-
циями, депрессия и даже легкие неврологические 
симптомы значительно уменьшились через 1 неде-
лю после введения ВВИГ [87].

В качестве примера приводим собственное 
наблюдение: девочка доношенная, полновесная, 
росла и развивалась по возрасту до 8 лет. Извест-
но, что через 3 недели после перенесенной вирус-
ной инфекции SARS-CoV-2 (подтвержденного 
ПЦР — мазок из носоглотки) в легкой форме, де-
вочка стала накручивать волосы на палец и же-
вать пряди волос, расценено как функциональное 
двигательное нарушение. Через 3 месяца ребенок 

повторно перенес новую коронавирусную инфек-
цию SARS-CoV-2 (положительный ПЦР — мазок 
из носоглотки), после чего в течение месяца появи-
лись разнообразные навязчивые движения в виде 
ритмичного вращения головы, миоклонических 
подергиваний верхнего плечевого пояса, эпизоды 
длились до 15–30 секунд, проходили самостоя-
тельно. На фоне проводимого лечения антипсихо-
тическими и анксиолитическими препаратами по-
ложительного эффекта не достигнуто. В динамике 
отмечалось учащение и генерализация гиперки-
нетических атак до длительного хореического ги-
перкинеза с присоединением миоклоний диафраг-
мы, сопровождающегося паническим состоянием 
с учащением дыхания, снижением сатурации SрО2 
до 86 % и АД до 90/40 мм рт. ст., без нарушения 
сознания. Девочка госпитализирована, при обсле-
довании: АНФ 1:2560 (норма < 1:160), гомогенный 
тип свечения (АС-1) — иммуноблот отрицатель-
ный. Антинейрональные антитела методом нРИФ 
1:1600 (норма < 1:100). В динамике через 3 месяца 
без изменений показателей. Олигоклональный IgG 
в ликворе и сыворотке крови выявил I тип синте-
за. Гипокомплементемии не выявлено. Антитела 
к бета-2-гликопротеину, кардиолипину IgG и М — 
отрицательные. Признаков цитолиза, азотемии, 
параклинической активности не отмечалось. Диа-
гностика паранеопластических энцефалитов (Yo-1, 
Hu, Ri, CV2, Ma2), антитела к глутаматдекарбок-
силазе (ГДК/GAD) островков поджелудочной же-
лезы не выявлены. Исследование ликвора: анти-
тела к NMDA-рецептору не выявлены. Цитоз 3/3 
(лимфоциты 100 %) — норма, глюкоза 3,4 ммоль/л 
(норма 2,78–3,89 ммоль/л); белок общий 0,06 г/л 
(норма 0,16–0,33 г/л). Неоднократно проводился 
видео-ЭЭГ-мониторинг: эпилептиформная актив-
ность не регистрируется, МРТ головного мозга 
с контрастированием: патологических образований 
и участков изменения интенсивности МР-сигнала 
в веществе головного мозга не выявлено. Получала 
лечение: тиаприд, аминофенилмасляная кислота, 
внутривенно амоксициллин + клавулановая кис-
лота, пульс-терапия метилпреднизолоном, затем 
девочка переведена на пероральный прием предни-
золона. На фоне проводимой терапии клинические 
симптомы практически отсутствовали. С момента 
выписки при каждой попытке снижения дозы пе-
роральных глюкокортикостероидов отмечалось 
учащение гиперкинезов (миоклонии верхнего пле-
чевого пояса), коротких вокализмов, навязчивых 
движений в виде закусывания губ, у девочки по-
явились фобии (страх темноты и ощущение при-
сутствия кого-то «чужого» в комнате). Проведен 
контроль иммунологической активности, выявле-
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но нарастание титра АНФ. В связи с ухудшением 
состояния принято решение о проведении курса 
ВВИГ в иммуносупрессивной дозировке в тече-
ние трех месяцев с постепенным снижением дозы 
преднизолона. В динамике полностью отменена 
терапия антипсихотическим препаратом, пред-
низолон с постепенным снижением, продолжена 
терапия аминофенилмасляной кислотой, добавле-
на микофеноловая кислота, завершен курс ВВИГ. 
На этом фоне отмечено улучшение состояния, от-
сутствие генерализованных гиперкинезов, фобий, 
сохраняются редкие эпизоды навязчивых движе-
ний в дистальных отделах верхних конечностей 
«по типу кручения фонариков», кратковремен-
ные, возникающие на негативном эмоциональном 
фоне, купирующиеся самостоятельно. Иммуноло-
гическая динамика: АНФ на Нер-линии: в дебюте 
1:1280 => через 3 мес. 1:2560 => через 6 мес. 1:1280 
=> через 9 мес. 1:640 => через 12 мес. 1:320. Анти-
нейрональные антитела: в дебюте 1:1600 => через 3 
мес. 1:1600 => через 6 мес. < 1:100. После заверше-
ния терапии иммуноглобулинами девочка начала 
заниматься с психологом амбулаторно. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Длительный COVID-19 представляет собой се-
рьезную проблему для общественного здравоохра-
нения, и нет рекомендаций по его диагностике и ле-
чению у детей. Проблема двигательных нарушений 
у детей заслуживает более пристального изучения, 
требующего междисциплинарного подхода и об-
следования, в том числе иммунологического. От-
сутствие патологических изменений на МРТ и ЭЭГ 
не исключает иммунопатологического характера 
неврологических проявлений. Требуется более 
пристальное изучение роли вируса SARS-CoV-2 
в спектре патологических состояний ЦНС у детей, 
что позволит определить правильную диагности-
ческую, терапевтическую тактику и разработку 
механизмов профилактики, включая вакцинацию. 
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