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Введение. Спустя почти год после 
первой вспышки COVID–19 нам все 
еще предстоит многое узнать о том, 
как вирус влияет на наше здоровье. 
Однако становится все более очевид-
ным, что многие пациенты, перенес-
шие новую коронавирусную инфек-
цию, впоследствии испытывают ряд 
неврологических, психиатрических и 
когнитивных осложнений. По оценкам 
различных исследований, эти симпто-
мы наблюдаются примерно у трети 
пациентов, перенесших COVID–19 в 
разной степени тяжести [4]. Эти сим-
птомы также сохраняются длительное 
время после выздоровления, что от-
рицательно сказывается на качестве 

жизни пациентов. В настоящее время 
появляется все больше доказательств 
того, что COVID–19 может оказывать 
повреждающее действие на головной 
мозг. К основным неврологическим 
симптомам COVID–19 относятся ише-
мический инсульт, энцефалопатия, эн-
цефалит и периферические невроло-
гические расстройства, при которых, 
примерно, в 30% случаев отмечается 
когнитивная дисфункция в виде де-
фицита внимания, нарушения управ-
ляющих функций, кратковременной 
памяти и психомоторных процессов. 
Распространенность когнитивных ос-
ложнений остается открытым вопро-
сом, но можно с уверенностью заклю-
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чить, что они не редкость для пациен-
тов с COVID–19. В нескольких ранних 
исследованиях описывались когни-
тивные нарушения у части пациентов 
даже после выписки из стационара в 
течение длительного времени [5, 8].  
Потенциальные механизмы, лежащие 
в основе этих симптомов, полностью 
не изучены, но, вероятно, являются 
многофакторными, включая прямой 
нейротрофический эффект SARS–
CoV–2, последствия длительного пре-
бывания в отделении интенсивной те-
рапии, использование искусственной 
вентиляции легких и седативных пре-
паратов, гипоксию мозга, системное 
воспаление, вторичный эффект лекар-
ственных препаратов, используемых 
для лечения COVID–19 и дисфункции 
периферических органов и систем. 
Так, например, в исследовании, про-
веденном во Франции, более одной 
трети (15 из 40) пациентов продемон-
стрировали когнитивные нарушения 
при выписке из отделения интенсив-
ной терапии в форме дизэкспектив-
ного синдрома, характеризующегося 
невнимательностью, дезориентацией 
в пространстве и нарушением испол-
нительных функций [20]. Кроме того, 
в выборке из 71 пациента с COVID–19 
те, у кого был диагностирован делирий 
в анамнезе (42%), имели более низкие 
когнитивные показатели в скрининго-
вом интервью после выписки из стаци-
онара [10].

В целом исследований в отношении 
нейрокогнитивных данных у пациен-
тов, перенесших COVID–19, остается 
крайне мало, особенно в России. По-
мимо грубых клинических оценок ис-
хода заболевания (выживаемость и 
продолжительность госпитализации), 
медицинское сообщество должно учи-
тывать неврологические, психологиче-
ские и психиатрические исходы. 

Цель исследования – попытка 
обобщить имеющиеся в настоящее 
время научные данные и клинические 
наблюдения о влиянии COVID–19 на 
когнитивные функции человека.

Функционирование памяти. Как 
уже было сказано выше, в настоящее 
время остается неизвестным, вызва-
ны ли когнитивные симптомы виру-
сом, напрямую поражающим нервные 
ткани, или же они являются результа-
том повреждения мозга, вызванного 
низким уровнем кислорода или экс-
тремальным иммунным ответом, из-
вестным как цитокиновый шторм. Есть 
некоторые свидетельства того, что 
гиппокамп, область мозга, участвую-
щая в процессах памяти, особенно 
уязвима для повреждений, связанных 

с COVID–19 [2, 23]. На специфическую 
уязвимость гиппокампа к респиратор-
ным инфекциям указывалось в более 
ранних исследованиях на примере 
различных штаммов вируса гриппа. 
Например, в исследовании Hosseini 
и соавт. были обнаружены измене-
ния как в морфологии, так и в функ-
ционировании гиппокампа у инфи-
цированных вирусом гриппа мышей, 
что проявлялось в кратковременном 
ухудшении обучения и нарушении 
пространственной (кратковременной) 
памяти [18]. Это может в некоторой 
степени объяснять наличие стойких 
нарушений памяти у пациентов после 
COVID–19. Если повреждение гиппо-
кампа действительно является след-
ствием инфекции COVID–19, то воз-
никает вопрос, может ли это привести 
к ускорению дегенерации, связанной с 
гиппокампом, как это происходит, на-
пример, при болезни Альцгеймера, и 
ускорить начало заболевания у лиц, 
ранее не имевших симптомов. Ис-
следования на животных показывают, 
что воспаление, связанное с вирусной 
инфекцией, значительно увеличивает 
содержание тау–белков и приводит к 
ухудшению функционирования про-
странственной памяти [15], что в свою 
очередь считается одним из первых 
симптомов болезни Альцгеймера. 

Несмотря на то, что инфицирование 
COVID–19 сопровождается поражени-
ем многих органов и систем, дыхатель-
ная система находится в наиболее 
тяжелом состоянии. Недавно про-
веденное небольшое исследование 
показало, что у 70% тяжелобольных 
пациентов, поступивших в реанима-
цию с COVID–19 и нуждавшихся в ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
впоследствии развился острый респи-
раторный дистресс–синдром (ОРДС) в 
течение 3 дней [5]. Согласно ряду кли-
нических наблюдений, у пациентов, 
которым требовалась ИВЛ по различ-
ным причинам, наблюдались наруше-
ния внимания, памяти, беглости речи, 
скорости обработки информации и ис-
полнительных функций, в 78% случаев 
через 1 год после выписки и пример-
но у половины пациентов в течение 2 
лет [25, 27]. Adhikari et al. указывали на 
проблемы с памятью, сохраняющиеся 
до 5 лет после ОРДС, что существенно 
влияло на повседневное функциони-
рование пациентов, особенно в отно-
шении приема лекарств и соблюдении 
медицинских назначений [24]. В то же 
время тревога, депрессия и синдром 
посттравматического стресса, которые 
также распространены у пациентов с 
ОРДС, могут способствовать когнитив-

ным нарушениям [24] у пациентов с 
COVID–19. Есть некоторые свидетель-
ства того, что когнитивные нарушения 
возникают независимо от психологи-
ческих проблем и связаны с тяжестью 
инфекционного заболевания [25].

Исполнительные функции. На-
рушения исполнительных функций 
обычно связаны с патологией лобных 
долей головного мозга [16]. В основе 
нарушений исполнительных функций 
лежат дефекты контроля внимания, 
трудности в планировании, абстраги-
ровании, поведенческом контроле и 
ориентации [1]. Таким образом, могут 
быть обнаружены дефекты как в по-
знании, так и в поведении. Подробный 
обзор литературы по COVID–19 пока-
зывает, что по крайней мере в 26–40% 
случаев наблюдается нарушение ис-
полнительного функционирования [3, 
20]. Также во многих статьях говорится 
о путанице и затруднениях с внимани-
ем у пациентов [7, 22], что свидетель-
ствует о нарушении исполнительных 
функций. Известно, что энцефалопа-
тия, которая часто упоминается у па-
циентов с COVID–19 [21, 29], обычно 
сопровождается генерализованными 
когнитивными нарушениями, в том 
числе нарушениями исполнительных 
функций [6].

Важно также отметить, что когнитив-
ные нарушения могут быть связаны с 
продолжительностью госпитализации. 
Хотя долгосрочное влияние COVID–19 
на когнитивные функции еще не полно-
стью изучено, данные ранних исследо-
ваний показали, что многие пациенты 
сообщают о повышенной утомляемо-
сти спустя долгое время после выздо-
ровления [4, 13, 14]. Предварительные 
данные показывают, что выздоровев-
шие от COVID–19 пациенты, испыты-
вавшие синдром усталости через 2–3 
мес. после начала заболевания, также 
имели дефицит управляющих функций 
и зрительно–пространственной об-
работки информации [19]. О наруше-
ниях исполнительного функциониро-
вания и внимания у пациентов после 
COVID–19 также сообщалось и в ряде 
других исследований [12, 23]. Отда-
ленные когнитивные изменения часто 
наблюдаются после вирусной инфек-
ции как часть синдрома после интен-
сивной терапии и синдрома «постви-
русной усталости». Оба синдрома свя-
заны с ухудшением физического, ког-
нитивного и психического здоровья и 
сохраняются длительное время после 
перенесенного заболевания. Согласно 
данным ряда исследований, у 80% па-
циентов с ОРДС наблюдаются наруше-
ния исполнительных функций [12, 17]. 
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Неспецифические когнитивные 
функции. В связи с высоким инте-
ресом исследователей в отношении 
изменений когнитивных функций у 
пациентов, перенесших COVID–19, 
многими авторами исследовались од-
новременно различные аспекты ког-
ниций. Так, например, в исследовании 
Zhou H. et al. оценивалось влияние 
COVID–19 на когнитивные функции 
выздоровевших пациентов (n=29) и их 
взаимосвязь с показателями иммун-
ной системы [26]. Когнитивные функ-
ции оценивались с помощью онлайн–
нейропсихологических тестов: теста 
прокладывания пути (TMT, от англ. 
Trial Making Test) и теста непрерывной 
производительности (CPT, от англ. 
Continuous Performance Test). Пациен-
ты с COVID–19 показали более низкие 
баллы в CPT (более низкое время ре-
акции и большее количество ошибок), 
которые коррелировали с уровнями 
С–реактивного белка (CRP) в крови 
(r=0,557 и 0,41). Похожие результа-
ты были получены в исследовании 
Wilcox С. [28], посвященном изучению 
влияния COVID–19 на когнитивные 
функции у выздоровевших пациентов 
в Китае, проходивших лечение в ин-
фекционном отделении. Были обнару-
жены статистически значимые разли-
чия в результатах теста непрерывной 
производительности (СРТ) между па-
циентами с COVID–19 и контрольной 
группой. Пациенты с COVID–19 пока-
зали больше пропущенных ответов и 
ошибок в более сложном разделе дан-
ного теста. В исследовании Baker H.A. 
et al. [4] изучали уровень когнитивного 
дефицита у 13 пациентов, госпита-
лизированных в больницу Лозанны 
(Швейцария), во время посткритиче-
ской острой стадии тяжелой формы 
COVID–19. Нейропсихологическая 
оценка состояла из двух стандарт-
ных наборов тестов: Монреальская 
шкала когнитивной оценки (MoCA, от 
англ. Montreal Cognitive Assessment) и 
батарея лобной дисфункции (FAB, от 
англ. Frontal Assessment Batter). Дан-
ные MoCA показали, что у 4 (30,8%) 
пациентов наблюдается умеренный 
дефицит когнитивного функциониро-
вания, у 5 (38,5%) – средний и тяже-
лый дефицит. Субтесты MoCA выяви-
ли селективный когнитивный паттерн 
с более низкими показателями управ-
ляющих функций у пациентов с отно-
сительно нормальными показателями 
теста MoCA и более обширные когни-
тивные нарушения исполнительных 
функций, функций памяти, внимания 
и зрительно–пространственных функ-
ций с относительно сохраненными 

ориентацией и речью у пациентов с 
тяжелым когнитивным дефицитом. 
Данные FAB показали у 8 (61,5%) па-
циентов дисфункцию исполнительной 
системы. По данным субтестов FAB, 
у 12 (92,3%) пациентов из 13 была 
обнаружена выраженная беглость 
речи. В исследовании Woo M.S. et al. 
[9] проведено наблюдение 18 пациен-
тов в течение от 20 до 105 дней после 
лечения от COVID–19 в легкой и уме-
ренной степени тяжести. У 14 (78%) 
пациентов выявлен устойчивый уме-
ренный когнитивный дефицит в виде 
более худших результатов в скри-
нинговом тесте «Modified Telephone 
Interview for Cognitive Status screening 
test» (TICS–M) на предмет легких ког-
нитивных нарушений по сравнению с 
10 здоровыми людьми из контрольной 
группы того же возраста. В большей 
степени авторы отмечают снижение 
кратковременной памяти, внимания и 
концентрации, тем не менее резуль-
таты скрининга не коррелировали 
с длительностью госпитализации и 
лечением. Hampshire A. et al., обсле-
довав группу больных, перенесших 
COVID–19, выявили снижение уровня 
IQ в среднем на 8,5 балла [11]. 

Заключение. За последние не-
сколько месяцев наши представления 
о распространенности, патогенезе и 
клинической гетерогенности новой ко-
ронавирусной инфекции существенно 
дополнились и модифицировались. 
Немногочисленные публикации, по-
священные изменениям когнитив-
ных функций, ассоциированным с 
COVID–19, указывают на значитель-
ные расстройства когнитивной сфе-
ры. Становится все более очевидным, 
что одним из важнейших последствий 

COVID–19 становится дефицит ког-
нитивной сферы даже у пациентов 
с легкой симптоматикой. В совокуп-
ности появляется все больше дока-
зательств того, что непосредственно 
сама инфекция COVID–19, а также по-
следствия интенсивного курса терапии 
могут независимо и синергетически 
способствовать развитию когнитивно-
го снижения (рисунок).

Тем не менее проведенные иссле-
дования не дают исчерпывающего от-
вета, является ли когнитивный дефи-
цит следствием прямого нейротропно-
го действия вируса или же он опосре-
дован иммунным ответом или другими 
реакциями. 

Отсутствие более точной инфор-
мации о функциональных нарушениях 
головного мозга, в том числе когнитив-
ной сферы, у пациентов с COVID–19 
можно объяснить трудностью прове-
дения комплексной нейропсихологиче-
ской оценки. Однако эта информация 
будет иметь большое значение для 
выявления факторов риска, связанных 
с нейропсихологическими симптома-
ми, как у людей с предшествующими 
когнитивными нарушениями, так и без 
них, а также прольет свет на лежащие 
в основе механизмы патогенеза. Так-
же для повышения качества медицин-
ской помощи необходимо предложить 
нейропсихологическую реабилитацию 
тем, кто в ней нуждается. Важно без-
отлагательно свести к минимуму по-
тенциальное негативное воздействие 
на когнитивные и психосоциальные 
функции и качество жизни у пациен-
тов, перенесших COVID–19.

Исследование проведено в рам-
ках выполнения гос. задания, тема 
№0550–2019–0007.
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