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Резюме
Введение. Астения, вегетативные проявления, нарушения сна и психоэмоционального фона –спутники перенесенной коро-
навирусной инфекции, вопрос медикаментозной коррекции которых в  настоящее время особенно актуален. Указанные 
симптомы в  течение длительного времени нарушают привычный образ жизни пациентов, а  в  особых случаях приводят 
к нетрудоспособности.
Цель исследования. Изучить психические, соматоформные и когнитивные аспекты тревожных расстройств после коронави-
русной инфекции в процессе лечения тофизопамом (Грандаксин®) по 150 мг/сут. 
Материалы и методы. В исследовании приняли участие пациенты, перенесшие новую коронавирусную инфекцию, у которых 
после окончания лечения по поводу основного заболевания были жалобы, позволяющие предполагать наличие тревожного 
расстройства. Для оценки уровня тревоги использовалась шкала Гамильтона (HAM-A). Обследование пациентов проводилось 
до начала лечения, спустя 2, 4 и 6 нед. терапии.
Результаты и обсуждение. До начала терапии у  всех больных отмечался общий высокий уровень тревоги: средний балл 
по HAM-A составлял 31,4 ± 2,92 балла. По окончании терапии Грандаксином® у всех больных отмечалось снижение уровня 
тревоги: в  среднем 12,08  ±  2,27  балла по  HAM-A (p  <  0,001). Максимальное снижение выраженности вегетативных рас-
стройств было отмечено к концу 6-й нед. терапии Грандаксином®. Так, показатель данной субшкалы уменьшился более чем 
в  2  раза: с  2,46  ±  0,54  до  1,05  ±  0,28  балла (р  <  0,001). Степень выраженности инсомнии в  течение 6  нед. терапии 
Грандаксином® уменьшилась с 2,56 ± 0,54 до 0,96 ± 0,45 балла (p < 0,001).
Заключение. Нарушения психоэмоционального фона (чаще в виде повышения тревожности), расстройства сна, вегетативные 
нарушения, астенический синдром значительно влияют на качество жизни пациентов, перенесших новую коронавирусную 
инфекцию. Вовлечение структур вегетативной нервной системы и центральных структур, регулирующих ГАМК-ергическую 
трансмиссию, приводит к значимым вегетативным сбоям, что требует патогенетически обоснованной лекарственной коррек-
ции данных нарушений. 
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Abstract
Introduction. Asthenia, vegetative manifestations, sleep disturbances and psycho- emotional background are companions of the 
coronavirus infection, the issue of drug correction of which is especially relevant. These symptoms disrupt the habitual way of life 
of patients for a long time, and in special cases lead to disability.
Aim. To study the mental, somatoform and cognitive aspects of anxiety disorders after coronavirus infection during treatment with 
tofisopam (Grandaxin®) 150 mg/day.
Materials and methods. The study included patients who had experienced a new coronavirus infection, who, after the end of treat-
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ВВЕДЕНИЕ

Пандемия SARS-CoV-2 (COVID-19) вызвала беспреце-
дентную заболеваемость и  смертность во  всем мире. 
Ученые многих стран начали изучать COVID-19 и влияние 
карантинных мер на соматическое и психическое здоро-
вье, на психологическое благополучие населения.

Проблемы вегетативных и инсомнических нарушений, 
тревоги, депрессии при новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19), а  также в  постковидном периоде описаны 
в  клинических рекомендациях и  многочисленных систе-
матических обзорах  [1–16]. В  метаанализе с  участием 
62 382 участников в 19 исследованиях стресс был опреде-
лен как наиболее распространенное последствие панде-
мии COVID-19 для психического здоровья (48,1%), за ним 
следовали депрессия (26,9%) и тревога (21,8%) [17–19].

Медицинские работники, работаю щие над борьбой 
с COVID-19, в большей степени страдают от психических 
расстройств, связанных с  депрессией, тревогой, бессон-
ницей, стрессом и  косвенными травмами, чем другие 
профессиональные группы  [13–15, 20]. В  метаанализе 
с участием 10 267 медицинских работников из «красных 
зон» депрессия была обнаружена у  31,5% представите-
лей этого класса [17, 19].

В  исследованиях зарубежных авторов описано боль-
шое число механизмов вегетативной дисфункции, 
развиваю щихся при постковидном синдроме  [21]. 
Поражение вегетативной нервной системы может являться 
причиной длительных постковидных нарушений  [22, 23]. 
Гиперстимуляции симпатической нервной системы при 
COVID-19 способствует высокий уровень ангиотензина II, 
который возникает в  результате дисбаланса между 
ангиотензинпревращаю щим ферментом 2  (АПФ-2) 
и  ангиотензинпревращаю щим ферментом (АПФ)  [24–30]. 
Подавление АПФ-2 вирусом SARS-CoV-2 в ядре солитар-
ного тракта из-за нейроинвазивного эффекта SARS-
CoV-2 может еще больше увеличить продукцию ангиотен-

зина II и симпатическую стимуляцию [31, 32]. В этом кон-
тексте высокие уровни циркулирующих катехоламинов 
могут отражать симпатическую нейтрофилию и  дисфунк-
цию Т-лимфоцитов при COVID-19 [33–38]. Активация пара-
симпатической нервной системы (ПСНС) связана с ингиби-
рованием высвобождения фактора некроза опухоли- 
альфа (TNF-α) из  активированных макрофагов  [39]. 
Имеются данные о  значительной дисфункции перифери-
ческой симпатической нервной системы (СНС) с домини-
рующим эффектом СНС из-за вовлечения ствола мозга, 
при этом стимуляция парасимпатических структур может 
улучшить прогноз COVID-19 [40, 41]. Активация симпатиче-
ской нервной системы как реакция на стресс осуществля-
ется при посредстве нейропилина-1  (NRP-1)  [42–44]. 
Сверхэкспрессия NRP-1  в ЦНС во  время инфекции 
SARS- CoV-2 способствует ингибированию противовоспа-
лительного Fas-лиганда с последующим нейровоспалени-
ем и  последующей дисфункцией вегетативной нервной 
системы и  это может быть потенциальным механизмом 
«симпатического шторма»  [45]. Необходимы дальнейшие 
исследования, чтобы определить, связаны ли вегетативные 
расстройства после COVID-19 с аутоиммунитетом, и какой 
тип антител или цитокинов может опосредовать аутоим-
мунный и/или воспалительный процесс, встречаю щийся 
не только при тяжелом течении COVID-19 [46, 47].

При COVID-19 неврологические, иммунологические 
и  респираторные дисфункции могут в  конечном итоге 
вызвать астенический синдром или хроническую усталость, 
которые включают в себя как когнитивные, так и нервно- 
мышечные аспекты [48]. Ранее проведенные исследования 
продемонстрировали дисбаланс между ГАМК-ергической 
и дофаминергической передачей в патогенезе «синдрома 
хронической усталости» и астении [49–56].

Таким образом, на  сегодняшний день является акту-
альной проблема выбора оптимального терапевтическо-
го воздействия на  нейромедиаторные системы с  целью 
нормализации функционирования нервной системы 

ment for the underlying disease, had complaints suggesting the presence of an anxiety disorder. The Hamilton scale was used to 
assess the level of anxiety. Examination of patients was carried out before the start of treatment, after 2, 4 and 6 weeks of therapy.
Results and discussion. Prior to the start of therapy, all patients had an overall high level of anxiety: the average HAM-A score 
was 31.4 ± 2.92 points. At the end of Grandaxin® therapy, all patients showed a decrease in the level of anxiety: the average 
HAM-A score was 12.08 ± 2.27 points (p < 0.001). The maximum decrease in the severity of vegetative disorders was noted by 
the end of the 6th week of therapy with Grandaxin®. Thus, the indicator of this subscale decreased by more than 2 times – from 
2.46 ± 0.54 to 1.05 ± 0.28 points (p < 0.001). The severity of insomnia during six weeks of therapy with Grandaxin® decreased 
from 2.56 ± 0.54 to 0.96 ± 0.45 points (p < 0.001).
Conclusion. Psycho- emotional disorders (more often in the form of increased personal anxiety), sleep disorders, vegetative disor-
ders, asthenic syndrome significantly affect the quality of life of patients who have had a new coronavirus infection. Involvement 
of the structures of the autonomic nervous system and central structures that regulate GABAergic transmission leads to signifi-
cant vegetative failures, which requires pathogenetically substantiated drug correction of these disorders.
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и дальнейшего регресса астенического синдрома, трево-
жных, вегетативных и инсомнических нарушений.

Обоснованием исследования влияния тофизопама 
(Грандаксин®) на различные аспекты тревожных наруше-
ний после COVID-19 является то, что бензодиазепины, 
в частности, лоразепам, применяются даже для купирова-
ния проявлений делирия у больных с COVID-19 в острый 
период, также подобные препараты входят в  клиниче-
ские рекомендации. Было показано, что для пациентов 
с  COVID-19 и  тяжелым возбуждением использование 
лоразепама в сочетании с антипсихотическими средства-
ми может способствовать усилению седативного эффекта 
и  снижению риска экстрапирамидных симптомов  [57]. 
Препараты бензодиазепинового ряда обладают широким 
спектром действия, включая анксиолитический, седатив-
ный, противосудорожный, миорелаксирующий, вегетоста-
билизирующий и  мягкий анальгетический эффек-
ты  [58,  59]. Актуальной задачей является поиск лекар-
ственных средств, не  отличаю щихся по  эффективности 
от  бензодиазепиновых анксиолитиков, но  при этом 
лишенных их недостатков [59]. Грандаксин® входит в ряд 
стандартов первичной медико- санитарной и  специали-
зированной помощи, например, при абстинентном, амне-
стическом состояниях и  при острой интоксикации, 
вызванной употреблением психоактивных веществ [60].

Цель исследования – изучить динамику психических, 
соматоформных и когнитивных аспектов тревожных рас-
стройств после COVID-19 в  процессе лечения 
Грандаксином®.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клинические исследования выполнялись на  базе 
Нижегородской областной клинической больницы имени 
Н.А. Семашко. В  исследовании принимали участие 
50  пациентов, перенесших COVID-19, у  которых спустя 
4  нед. после окончания лечения по  поводу основного 
заболевания были жалобы, позволяющие предполагать 
наличие у таких пациентов тревожного расстройства.

Работа носила характер открытого проспективного 
наблюдательного исследования. Дизайн исследования 
предполагал включение в группу мужчин и женщин в воз-
расте от  33  до  66  лет, у  которых было диагностировано 
тревожное расстройство (ТР) с уровнем тревоги не менее 
17 баллов по шкале Гамильтона. Данная шкала позволяет 
обнаружить не только собственно аффективные, но и пси-
хосоматические нарушения [61]. Все больные подписали 
информированное согласие на  участие в  исследовании. 
Во время наблюдения и за 3 мес. до включения в иссле-
дование пациенты не  получали вегетотропные и  пси-
хотропные препараты. Грандаксин® назначался в суточной 
дозе 150 мг, разделенной на 2 приема, в  течение 6 нед. 
Уровень тревоги оценивался по шкале Гамильтона. Шкала 
тревоги Гамильтона (HAM-A  – Hamilton Anxiety Scale)  – 
это клиническая рейтинговая шкала, предназначенная для 
измерения тяжести тревожного расстройства пациента, 
состоящая из 14 показателей, каждый из которых опреде-
ляется рядом симптомов: тревожное настроение, напря-

жение, страхи, инсомния, интеллектуальные нарушения, 
депрессивное настроение, соматические мышечные сим-
птомы, соматические сенсорные симптомы, сердечно- 
сосудистые, респираторные, гастроинтестинальные, моче-
половые и  вегетативные симптомы, поведение при 
осмотре.

В шкале тревоги Гамильтона каждый показатель оце-
нивался по 5-балльной шкале от 0  (симптом отсутствует) 
до  4  баллов (тяжелая степень выраженности симптома). 
Заполнение HAM-A происходило в процессе структуриро-
ванного интервью с больным, во время которого шел сбор 
анамнеза и,  одновременно, проводилось наблюдение 
за поведением и другими невербальными проявлениями 
исследуемых психоэмоциональных нарушений. Самим 
пациентам шкала не  предъявлялась, прямые вопросы 
не  задавались. Для получения общего балла, отражаю-
щего уровень тяжести тревожного расстройства, проводи-
лось сложение баллов по  всем пунктам. Кроме того, 
отдельно оценивались первые 6 пунктов шкалы как про-
явления тревоги в психической сфере, а остальные 8 – как 
проявления тревоги в  соматической сфере. Динамика 
каждого из  показателей субшкалы в  процессе терапии 
анализировалась отдельно. Обследование пациентов про-
водилось до начала лечения, спустя 2, 4 и 6 нед. терапии.

Статистическая обработка данных выполнялась 
с  помощью пакета прикладных программ Excel и  SPSS. 
Для характеристики полученных данных использовались 
критерии описательной статистики: среднее арифметиче-
ское, среднеквадратичное отклонение. Проводилась 
оценка различия средних показателей для 2 групп с при-
менением критерия Вилкоксона. Различие считалось ста-
тистически достоверным при р < 0,001.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Оценка влияния Грандаксина® на психические и сома-
тические проявления тревоги в  процессе реабилитации 
у  больных после COVID-19 проводилась с  помощью 
HAM- A. До начала терапии Грандаксином® у всех больных 
отмечался общий высокий уровень тревоги: средний 
балл по HAM-A составил 31,4 ± 2,92 балла. Спустя 2 нед. 
уровень тревоги снизился на  12% (27,46  ±  2,52  балла). 
После 4  нед. приема средний балл по  HAM-A составил 
19,44  ±  2,34, что на  38% меньше исходного уровня. 
По окончании 6 нед. терапии Грандаксином® у всех боль-
ных отмечалось снижение уровня тревоги: средний балл 
по HAM-A равнялся 12,08 ± 2,27 балла. При оценке разли-
чия средних показателей для 2 групп с использованием 
критерия Вилкоксона были получены достоверные 
результаты (р  <  0,001) снижения суммарного балла 
по HAM-A спустя 2, 4 и 6 нед. Динамика баллов у каждого 
пациента по HAM-A представлена на рис. 1.

Следует отметить, что до начала терапии суммарный 
балл по шкале HAM-A составлял от 26 до 37 баллов, а спу-
стя 6  нед. терапии препаратом Грандаксин® суммарный 
балл составил от  7  до  18  баллов, что свидетельствует 
о  двукратном снижении. Кроме того, необходимо отме-
тить изменения по отдельным субшкалам (рис. 2).
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Так, спустя 6  нед. терапии показатель «тревожное 

настроение» уменьшился с 2,5 ± 0,5 до 0,46 ± 0,5 балла 
(р < 0,001). Данный факт показывает высокую эффектив-
ность препарата и делает его практически незаменимым 
в купировании тревожных расстройств, особенно учиты-
вая насколько часто встречаются нарушения психическо-
го здоровья при постковидном синдроме.

До начала терапии Грандаксином® у большинства боль-
ных (70%) наблюдались выраженные нарушения сна, прояв-
ляющиеся в  затруднениях засыпания, нарушения поддер-
жания сна, частых пробуждениях, поверхностном сне, чув-
стве неудовлетворенности сном. К концу 2-й недели тера-
пии Грандаксином® уменьшились только выраженные нару-
шения сна. При нарушениях сна средней выраженности 
положительной динамики в этой группе больных в течение 
2-недельного курса достичь не удалось. Показатели субшка-

лы «инсомния» имели выраженную динамику с последова-
тельным уменьшением значений с 2,56 ± 0,54 балла в нача-
ле терапии до 2,04 ± 0,19 балла (р < 0,001) спустя 2 нед., 
1,52  ±  0,5  балла (р  <  0,001) после 4  нед. и  достигли 
0,96  ±  0,45  балла (р  <  0,001) при завершении терапии 
Грандаксином®. Степень выраженности инсомнии в течение 
6 нед. терапии уменьшилась с 2,56 ± 0,54 до 0,96 ± 0,45 балла 
(p < 0,001). Нормализацию структуры и качества сна к концу 
6-й нед. от начала лечения отмечали 20% больных (10 чело-
век), у 10% пациентов нарушения сна оставались на уровне 
средней тяжести. У большинства больных не удалось достичь 
такого качества сна, как до COVID-19, однако у пациентов 
появилось чувство удовлетворенности сном, исчезло нару-
шение поддержания сна, восстановился утренний сон, хотя 
и сохранилось затруднение засыпания.

Вегетативные нарушения до  начала лечения 
Грандаксином® были преимущественно представлены 
терморегуляционными изменениями, плохой переноси-
мостью жары и  холода, наличием «приливов», ознобом. 
После курса лечения Грандаксином® наиболее важным 
для пациентов было исчезновение субъективного прояв-
ления «озноба» и  жара. Пациенты перестали в  течение 
дня многократно проводить термометрию. Выраженность 
вегетативных расстройств прогрессивно снижалась сна-
чала до 2,04 ± 0,45 балла (p < 0,05) после 2 нед., а спустя 
4 нед. до 1,64 ± 0,48 балла (р < 0,05). Максимальное сни-
жение выраженности вегетативных расстройств отмече-
но к  концу 6-й нед. Так, показатель данной субшкалы 
уменьшился более чем в  2  раза: с  2,46  ±  0,54 
до 1,05 ± 0,28 балла (р < 0,001).

Нарушения со стороны сердечно- сосудистой системы 
в  рамках соматоформной вегетативной дисфункции 
до начала терапии Грандаксином® проявлялись тахикар-
дией, сердцебиениями, ощущением перебоев в  работе 
сердца, чувством пульсации сосудов, лабильностью арте-
риального давления. Динамика показателей субшкалы 
«сердечно- сосудистые симптомы» не была столь отчетли-
вой. Так, к  концу 2-й нед. терапии показатель составил 
2,14 ± 0,53 балла (p > 0,05), а после 4-й нед. терапии – 
1,48 ± 0,6 балла (p > 0,05). Однако по окончании терапии 
частота сердечно- сосудистых расстройств снизилась 
в  2  раза с  2,24  ±  0,55  до  1,18  ±  0,5  балла (р  <  0,001). 
Отмечалось уменьшение частоты сердцебиений, неприят-
ных ощущений в  грудной клетке, приступов одышки 
и  «нехватки воздуха». Однако только у  5  пациентов 
сердечно- сосудистые нарушения полностью купирова-
лись. По окончании курса терапии Грандаксином® у боль-
шинства больных сохранились склонность к  тахикардии 
и нестабильность артериального давления при уменьше-
нии субъективных кардиальных симптомов и  уменьше-
нии их эмоциональной окрашенности.

ОБСУЖДЕНИЕ

Все пациенты, получавшие лечение Грандаксином®, 
обратились по  поводу тревожных нарушений спустя 
4  нед. после окончания лечения по  поводу COVID-19. 
Тревожные расстройства отчетливо негативно влияли 
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 Рисунок 1. Динамика суммарного балла по шкале HAM-A 
в процессе терапии препаратом Грандаксин®

 Figure 1. Changes in total scores measured using the HAM-A 
sale in patients receiving Grandaxin®
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 Рисунок 2. Результаты терапии Грандаксином® по отдель-
ным субшкалам

 Figure 2. Grandaxin® therapy outcomes according to individ-
ual subscales

100

0

5

10

15

20

25

30

35

6 недель4 недели2 неделиДо лечения

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

Сердечно-
сосудистые 

расстройства

Вегетативные 
расстройства

ИнсомнияТревожное 
настроение

 до лечения  6 недель терапии

0,96 1,05

0,46

2,56
2,462,5

2,24

1,18



80 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2022;16(2):76–84

Н
ер

вн
о-

пс
их

ич
ес

ки
е 

ра
сс

тр
ой

ст
ва

на качество жизни больных в целом и трудоспособность 
в частности. Модификации образа жизни, в т. ч. увеличе-
ние продолжительности отдыха, отказ от некоторых видов 
деятельности на протяжении 4 нед. после перенесенной 
COVID-19, не  приводили к  уменьшению выраженности 
тревожных расстройств. Тревожные нарушения, обнару-
женные у  пациентов, перенесших COVID-19, носили 
отчетливый соматоформный характер и включали в себя 
выраженные вегетативные и диссомнические нарушения. 
Обнаруженные нарушения позволяют говорить о том, что 
выявленное в  настоящем исследовании тревожное рас-
стройство может протекать в рамках постковидного син-
дрома или «лонг-ковида». Термин «лонг-ковид» был 
впервые использован E. Perego в мае 2020 г. Это понятие 
скоро стало использоваться для описания наличия раз-
личных симптомов даже через несколько недель или 
месяцев после заражения SARS-CoV-2  безотносительно 
к вирусному статусу. В зависимости от продолжительно-
сти симптомов постковид можно разделить на 2 стадии: 
постострый COVID-19, когда симптомы продолжаются 
более 3 нед., но менее 12 нед., и хронический COVID-19, 
когда симптомы продолжаются более 12  нед. Общими 
симптомами у людей с длительным заболеванием явля-
ются сильная усталость, одышка, кашель, боль в  груди, 
учащенное сердцебиение, головная боль, боль в суставах, 
миалгия и  слабость, бессонница, покалывание, диарея, 
сыпь или выпадение волос, нарушение равновесия 
и  походки, нейрокогнитивные нарушения, проблемы 
с памятью и  концентрацией внимания, а  также ухудше-
ние качества жизни. У  больных может присутствовать 
один или несколько симптомов [62–64].

Обсуждаются различные механизмы постковидного 
синдрома, в числе которых повышенные уровни провос-
палительных маркеров (СРБ, ИЛ-6 и D-димера), лимфопе-
ния, неадекватная церебральная перфузия и дисфункция 
вегетативной нервной системы [64]. Механизм мышечной 
астении объясняется оксидативным и  нитрозативным 
стрессом, нарушением выработки белков теплового 
шока  [62]. Проникновение провоспалительных цитоки-
нов в ЦНС, их производство активированной микроглией 
при COVID-19 приводят к  снижению уровня гамма- 
аминомасляной кислоты в  головном мозге у  больных, 
дисбалансу между уровнем гамма- аминомасляной кисло-
ты и глутамата у перенесших COVID-19. Более того, иссле-
дование, проведенное с использованием транскраниаль-
ной магнитной стимуляции, подтвердило снижение 
ГАМК-ергической активности у  пациентов с  постковид-
ным синдромом [49, 65–70].

В терапии пациентов с постковидным синдромом зна-
чительное место уделяется физической и  психологиче-
ской реабилитации  [63, 64], в  то  же время, учитывая 
выявленные в различных исследованиях механизмы воз-
никновения постковидного синдрома с  вовлечением 
ГАМК-ергической системы и нитроксидергической систе-
мы, требуется фармакологическая терапия постковидного 
синдрома. Уменьшение выраженности вегетативных рас-
стройств и  тревожных нарушений после применения 
тофизопама в рамках постковидного синдрома объясня-

ется положительным влиянием Грандаксина® на  ГАМК-
ергическую и нитроксидергическую системы ЦНС. 

Нарушения сна широко распространены среди лиц, 
перенесших COVID-19. Их распространенность достигает 
34–40%  [69–78], что соответствует полученным нами 
результатам: у  2/3  пациентов, обратившихся в  клинику 
по поводу тревоги, отмечались расстройства сна. Это свя-
зывают с нарушением проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера и негативным влиянием провоспалительных 
цитокинов, в  частности синтазы оксида азота  [69]. Таким 
образом, положительное влияние Грандаксина® на  каче-
ство и  структуру сна может быть объяснено положитель-
ным влиянием на  нитроксидергическую систему ЦНС. 
Полученные нами результаты согласуются с проведенны-
ми ранее в различных странах исследованиями, показываю-
щими высокую распространенность нейропсихологиче-
ских и  соматоформных нарушений у  лиц, перенесших 
COVID-19. Следует подчеркнуть, что согласно литератур-
ным данным в возникновении тревожных расстройств при 
коронавирусной инфекции имеют большое влияние соци-
альные факторы  [79, 80]. Патологическое воздействие 
на ЦНС со стороны SARS-CoV-2 является неоспоримым для 
большого числа исследователей в этой области. В патоге-
незе неврологических нарушений при COVID-19 играет 
роль как патологическое влияние провоспалительных 
циокинов, так и прямое нейротропное действие вируса.

Несмотря на  то, что механизмы вирусной инвазии 
различны, для возникновения кардиологических симпто-
мов имеет значение поражение циркумвентрикулярных 
образований  [62, 81–85]. Нейротропизм коронавируса 
SARS-CoV-2  в сочетании с  патологическим действием 
цитокинов и дизиммуными реакциями может приводить 
к тяжелым неврологическим нарушениям [86–89]. В то же 
время даже при отсутствии тяжелого течения COVID-19 
около 40% переболевших страдают от различных постко-
видных нарушений. Полученные нами результаты (высо-
кая обращаемость по  поводу тревожных нарушений 
и  значительная их выраженность спустя длительное 
время после окончания острого периода болезни) согла-
суются с  данными исследований о  длительном течении 
постковидных нарушений («лонг-ковид»), что требует 
специальных мер здравоохранения для сохранения 
общественного здоровья [62, 83, 89].

Таким образом, проведение терапии тревожных нару-
шений у пациентов после COVID-19 стало не только необ-
ходимым компонентом комплексной реабилитации этих 
больных, но  и  было патогенетически обоснованным. 
Положительное влияние Грандаксина® может быть опре-
делено его положительным вегетотропным влиянием, 
связанным с улучшением метаболизма ГАМК, так и поло-
жительным влиянием на  нитроксидергическую систему, 
активация которой в ЦНС может иметь решаю щее значе-
ние в возникновении тревоги при постковидном синдро-
ме. Возникаю щие эффекты от приема препарата обуслов-
лены стимуляцией в мозге бензодиазепиновых рецепто-
ров. Анксиолитическое действие связано с  влиянием 
на  миндалевидный комплекс лимбической системы, что 
выражается в  снижении эмоционального напряжения, 
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уменьшении тревоги, страха, беспокойства вне зависимо-
сти от  патогенетических механизмов тревоги, которые 
при COVID-19 могут быть различными. Успокоительный 
эффект обусловлен влиянием на  ретикулярную форма-
цию ствола головного мозга и  неспецифические ядра 
таламуса. Он проявляется в  сокращении симптоматики 
невротического происхождения (тревоги, страха), что 
особенно важно для тревожных нарушений, связанных 
с социальными последствиями COVID-19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  результате терапии Грандаксином® у  пациентов 
с тревогой после перенесенной коронавирусной инфек-
ции было отмечено выраженное снижение ее уровня. Так, 
средний балл по  HAM-A до  лечения составлял 
31,4  ±  2,92  балла. По  окончании 6  нед. терапии 
Грандаксином® у  всех пациентов отмечалось более чем 
двукратное снижение уровня тревоги: средний балл 
по HAM-A составил 12,08 ± 2,27 балла. При оценке разли-
чия средних для 2  групп показателей (критерий 
Вилкоксона) были получены достоверные результаты 
(р < 0,001) снижения суммарного балла по HAM-A по исте-
чении 6 нед. терапии Грандаксином®. Максимальное сни-

жение выраженности вегетативных расстройств отмече-
но к  концу 6-й нед. терапии. Так, показатель данной 
субшкалы уменьшился более чем в 2 раза с 2,46 ± 0,54 
до 1,05 ± 0,28 балла (р < 0,001). Особенно выраженное 
влияние отмечено на  эмоциональную окрашенность 
вегетативных нарушений. Степень выраженности инсом-
нии в  течение 6  нед. терапии Грандаксином® уменьши-
лась с 2,56 ± 0,54 до 0,96 ± 0,45 балла (p < 0,001). Несмотря 
на сложности восстановления всех качественных харак-
теристик сна, у пациентов появилось чувство удовлетво-
ренности сном, исчезло нарушение поддержания сна, 
восстановился утренний сон, хотя и сохранялось затруд-
нение засыпания.

Таким образом, учитывая патогенез постковидных 
нарушений, обусловленных как социальными последстви-
ями, так и  непосредственным воздействием инфекции 
с  вовлечением структур вегетативной нервной системы 
и центральных структур, регулирующих ГАМК-ергическую 
трансмиссию, применение тофизопама является патогене-
тически обоснованным для терапии постковидных астено- 
вегетативных и тревожных нарушений. 
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