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Актуальность. Исследование является актуальным в связи с тем, что инфекция COVID‑19 
быстро распространилось по планете и возбудитель заболевания активно заносится на тер-
риторию России.

Цель – анализ публикаций об особенностях когнитивных нарушений в динамике инфек-
ции COVID‑19 с целью эффективного медико-психологического сопровождения в ходе ди-
намического наблюдения.

Методология. При проведении исследования в соответствии с его целью использовались 
подобранные по методологии поиска научные статьи, опубликованные на английском языке 
в период с 2010 г. по 2022 г. в электронных базах данных Google Scholar, PubMed, Cochrane 
review. В поисковый запрос были включены ключевые слова и их комбинации: SARS-CoV, 
MERS-CoV, SARS-CoV‑2, COVID‑19, neuropsychiatric disorders, cognitive impairment, pandemic.

Результаты и их анализ. Рассмотрены особенности когнитивных нарушений в динамике 
COVID‑19‑инфекции с  целью эффективного медико-психологического сопровождения пора-
жённых лиц а ходе их диспансерно-динамического наблюдения. Ввиду увеличения количества 
сообщений о поражении центральной нервной системы при COVID‑19 нынешняя эпидемия, 
вероятно, будет сопровождаться значительным увеличением распространенности лиц с  дол-
госрочной когнитивной дисфункцией, влияющей на способность реконвалесцента вернуться 
к повседневной жизни, что требует комплексного подхода к реабилитационным мероприятиям.

Заключение. Так как в последнее время были выявлены новые штаммы вируса SARS-CoV‑2 
с высокой степенью уклонения от иммунитета, вполне возможно появление новых больших 
волн инфекции COVID‑19 этой осенью и зимой. Выявленные данные свидетельствуют о том, 
что стрессовые события в  масштабах всего населения могут несколько изменить траекто-
рию личности, особенно у лиц молодого возраста, что необходимо учитывать при медико-
психологическом сопровождении пораженных инфекцией COVID‑19.

Ключевые слова: клиническая психология, эпидемиология, пандемия, SARS-CoV‑2, 
COVID‑19, центральная нервная система, нервно-психические расстройства, когнитивные 
нарушения, психологическое сопровождение.
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Введение
Известно, что психические нарушения 

во всем мире являются одной из основных 
причин, связанных со здоровьем. Показа-

но, в частности, что в 2019 г. депрессивные 
и тревожные расстройства были наиболее 
инвалидизирующими расстройствами сре-
ди 25 основных причин во всем мире для 
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обоих полов на протяжении всей жизни 
[9, 10]. Важно подчеркнуть, что снижения 
глобальной распространенности этих за-
болеваний не отмечалось с 1990 г., несмо-
тря на интервенции, снижающие их нега-
тивное воздействие [28]. Возникновение 
на этом фоне пандемии COVID‑19 в 2020 г. 
создало много вопросов вокруг влияния та-
ковой на психическое здоровье лиц, затро-
нутых заболеванием, как через её прямые 
психологические последствия, так и  опо-
средованно – через долгосрочные эконо-
мические и социальные итоги заболевания 
[19]. К примеру, изучение нейропсихиатри-
ческих последствий, вызванных вирусом 
SARS-COV‑1, через 30–50 мес после болезни 
продемонстрировала у 40 % переболевших 
посттравматического стрессового расстрой-
ства (ПТСР), у 36,4 % – депрессивные состо-
яния, у 15,6 % – обсессивно-компульсивные 
расстройства и у 15,6 % – тревожных рас-
стройств [42].

Важно подчеркнуть, что, по разным данным, 
неврологические осложнения SARS-CoV‑2  
аналогичны осложнениям, связанным с ра-
нее описанными в ходе эпидемий корона-
вируса SARS (в 2003 г.) и MERS (в 2012 г.). 
В то время проведенные исследования по-
казали, что поражения, вызванные виру-
сами SARS-CoV и MERS-CoV, клинически 
имеют много общего с COVID‑19, и демон-
стрируют нарушений сна, травмирующие 
навязчивые воспоминания, эмоциональную 
лабильность, нарушение концентрации вни-
мания, утомляемость и нарушение памяти 
более чем у 15 % больных в течение от 1 мес 
до 3,5 лет после заражения [32], что свиде-
тельствует о сходных патофизиологических 
причинах, ответственных за краткосрочные 
и долгосрочные когнитивные нарушения 
[21]. Отмечено, что наличие нейропсихоло-
гического дефицита коррелировало с тяже-
стью заболевания в острой фазе [15]. Вместе 
с тем, по данным разных авторов, помимо 
прямого воздействия вируса на физическое 
состояние людей, пандемия COVID‑19 соз-
дала среду, в которой также затрагиваются 
многие детерминанты психического здо-
ровья (в частности, социальные ограниче-

ния, закрытие учебных заведений и бизнес-
структур, потеря средств к существованию, 
сворачивание экономического деятельно-
сти, смещение приоритетов правительств 
в их попытках контролировать вспышки 
инфекции COVID‑19). Однако на данном 
этапе окончательно не решён вопрос о том, 
можно ли рассматривать когнитивный де-
фицит у переболевших этой инфекцией как 
маркер мозговой недостаточности, и/или 
он связан с  психическими переменными, 
которые могут быть вызваны как непосред-
ственно поражением головного мозга виру-
сом SARS-CoV‑2, так и стрессовым характе-
ром пандемии и индивидуальным опытом 
болезни.

То есть, инфекция COVID‑19 оказывает 
серьезное влияние на физическое, когни-
тивное, психическое и социальное состоя-
ние здоровья, в том числе у пациентов, пе-
ренесших легкую форму заболевания [37]. 
Отмечено, что, по разным данным, наиболее 
распространенным симптомом инфекции 
COVID‑19 является спутанность сознания / 
измененное сознание, что предполагает как 
прямые, так и косвенные ранние неврологи-
ческие последствия; а это уже вызывает се-
рьезные опасения в отношении последующе-
го развития когнитивного и функциональ-
ного ухудшения у таких больных, поскольку, 
как полагают, снижение когнитивных функ-
ций в значительной степени является скры-
тым процессом после предвестника невроло-
гического или нейрокогнитивного инсульта.

Исследование является актуальным в свя
зи с тем, что заболевание быстро распростра-
нилось по планете и возбудитель заболевания 
активно заносится на территорию России.

Цель – анализ публикаций об особенно-
стях когнитивных нарушений в динамике 
инфекции COVID‑19 с целью эффективно-
го медико-психологического сопровождения 
в ходе динамического наблюдения.

Материал и методы
При проведении исследования в соответ-

ствии с его целью использовались подобран-
ные по методологии поиска научные статьи, 
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опубликованные на английском языке в пе-
риод с 2010 г. по 2022 г. в электронных ба-
зах данных Google Scholar, Medline, PubMed, 
Cochrane review. В поисковый запрос были 
включены ключевые слова и их комбина-
ции: SARS-CoV, MERS-CoV, SARS-CoV‑2, 
COVID‑19, neuropsychiatric disorders, cogni
tive impairment, epidemic.

Результаты и обсуждение
Считается, что привести как к психиче-

ским, так и к неврологическим расстрой-
ствам инфекция COVID‑19 может вызвать 
повреждение центральной нервной системы 
(ЦНС), в котором могут быть задействова-
ны такие патогенетические механизмы, как: 
1) прямой вирусный энцефалит; 2) системное 
воспаление; 3) дисфункция периферических 
органов (печень, почки, легких); 4) церебро-
васкулярные изменения [17].

В отношении лиц, перенесших COVID‑19‑ 
инфекцию, разными исследователями от-
мечено, что, хотя у большинства пациентов 
(более 80 %) болезнь протекает в относитель-
но легкой форме, что позволяет больным ле-
читься самостоятельно без госпитализации, 
пример госпитализированных больных с тя-
желой формой заболевания показывает, что 
и через три месяца после заражения многие 
реконвалесценты все еще испытывают раз-
личные недомогания, что свидетельствует 
о пост-COVID‑19 синдроме [12], который, 
по разным данным, включает до 29 патоло-
гических симптомов/синдромов, в частности, 
неврологические (головокружение, головная 
боль, расстройства сна, когнитивные нару-
шения – «мозговой туман», потеря концен-
трации, проблемы с памятью) и психологиче-
ские / психиатрические симптомы (проявле-
ния депрессии, тревоги, делирий у пожилых 
людей), которые длятся от 4 до 12 нед, счита-
ются «продолжающимся симптоматическим 
COVID‑19», и предполагается, что они пока-
зывают связь со многими клинически зна-
чимыми исходами, включая низкое качество 
жизни [3]. Вместе с тем отмечено, что обо-
стрение ранее существовавших неврологиче-
ских заболеваний в ряде случаев происходит 

вследствие воздействия вируса SARS-CoV‑2, 
и есть данные о том, что эти сопутствующие 
заболевания могут утяжелять приобретен-
ную инфекцию COVID‑19 [20]. Нейротро-
пизм был хорошо задокументирован для 
коронавирусов, включая вирус гемагглюти-
нирующего энцефаломиелита свиней HEV 67 
N14–19, SARS-CoV, MERS-CoV, и в настоящее 
время – SARS-CoV‑2 [38]. В частности, в об-
ластях мозга, общих для эмоций и обоняния, 
у пациентов с COVID‑19 показан гипомета-
болизм примерно через 8 нед после зараже-
ния [13]. В контексте инфекции COVID‑19 
повреждение гемато-энцефалического ба-
рьера (ГЭБ) опосредовано массовым увели-
чением циркулирующих провоспалительных 
факторов, которые участвуют в нейровос-
палении, и тем самым нарушая гомеостаз, 
изменяя нейронные сети, вызывая гибель 
нейронов, как это было показано на других 
примерах [35, 36].

Поэтому сохраняющиеся после перене-
сенной болезни субклинические расстрой-
ства (например, легкая когнитивная дис-
функция, избирательные нарушения памяти 
и речи, обострение ранее существовавших 
дегенеративных невропатологий, таких как 
сосудистая деменция и т. д.) требуют когни-
тивного и психологического скрининга всех 
пациентов, перенесших данное заболевание, 
с  целью охарактеризовать нейропсихоло-
гические изменения и потребности таких 
людей. Это обусловлено тем, что, как ранее 
было показано в отношении психологиче-
ского стресса при инфекциях, вызванных 
вирусами MERS и SARS [30], до 70 % людей 
с подтвержденным MERS во время госпита-
лизации демонстрировали психиатрические 
симптомы, включая психоз и галлюцинации, 
а в случае SARS психические нарушения бы-
ли диагностированы у 59 % пациентов (кото-
рые в ⅓ случаев сохранялись через 2–3 года 
после перенесенной болезни). Однако иссле-
дования когнитивной дисфункции, прове-
денные в ходе предыдущих эпидемий, слиш-
ком немногочисленны, чтобы делать оценки 
на уровне популяции.

Показано, что и у молодых пациентов 
без сопутствующих заболеваний, перенес-
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ших COVID‑19 даже при легком и  мало-
симптомном его течении, могут развивать-
ся такие психосоматические последствия, 
как дистресс, тревога, соматизация [1]. По 
разным данным, неврологические симпто-
мы, параноидальные галлюцинации, спу-
танность сознания и  возбуждение име-
ли место от 20 % случаев [21] до делирия 
в 42 % случаев у больных этой патологией 
[23]. Важно подчеркнуть, что группа лиц 
с самым высоким риском тяжелых прояв-
лений инфекции COVID‑19 (это пациенты 
старше 65 лет) часто уже имеет сопутству-
ющие легкие когнитивные нарушения и тем 
самым имеют повышенный риск делирия 
вследствие «нейрокогнитивной слабости» 
[34], а воспаление, обусловленное вирусом 
SARS-CoV‑2 и коморбидными вирусами, по-
вышает склонность к «немым» инфарктам, 
проницаемость ГЭБ, тромбоз и коагулопа-
тию, которые в  перспективе могут усугу-
блять имеющиеся неврологические повреж-
дения [11]. Кроме того, клиническое ведение 
таких пациентов, включая их медицинскую 
изоляцию, отсутствие семьи/посетителей, 
длительная вентиляция легких и примене-
ние седативных препаратов, не только под-
вергает больных высокому риску делирия 
и последующего когнитивного дефицита, 
но и, вероятно, не всегда диагностирует бред 
[45]. Правда, влияние психиатрических фак-
торов на когнитивные функции пациентов 
с инфекцией COVID‑19 в настоящее время 
должным образом не изучено (хотя описа-
ны тревожно-депрессивные симптомы, бес-
сонница и посттравматическое стрессовое 
расстройство [22], которые, как считается, 
могут возникнуть из-за нейробиологических 
нарушений и последующего процесса нейро-
воспаления [18].

В настоящее время к факторам риска ког-
нитивных нарушений вследствие тяжелой 
инфекции COVID‑19 кроме пожилого воз-
раста [8] относят сопутствующие заболева-
ния – чаще всего артериальную гипертензию 
(40–60 %), сахарный диабет (20–40 %), ожи-
рение (40–50 %) [6], и табакокурение [29]; 
правда, необходимо подчеркнуть, что ранее 
было показано – эти группы населения по 

своим параметрам значительно совпадают 
с группами риска снижения когнитивных 
функций в отсутствие вируса SARS-CoV‑2 
[2], и с группами риска после других вос-
палительных состояний [31], аналогично 
нейрокогнитивным расстройствам, свя-
занным с хирургическим вмешательством 
и анестезией [33, 34]. Таким образом, лица 
с самым высоким риском тяжелой инфекции 
COVID‑19 могут также представлять собой 
наиболее предрасположенную группу насе-
ления к снижению когнитивных функций 
в условиях воспаления, вызванного инфек-
цией COVID‑19.

Кроме того, считается, что COVID‑19‑по-
ражение легких и вызванная им гипоксе-
мия косвенно способствуют повреждению 
нейронов и последующему снижению ког-
нитивных функций; так, когнитивные на-
рушения ранее были описаны у пациентов 
с  хронической обструктивной болезнью 
легких, обструктивным апноэ сна [40, 46]. 
Есть мнение, что это происходит и у паци-
ентов с COVID‑19‑острым респираторным 
дистресс-синдромом при тяжелой гипоксе-
мии несмотря на относительно хорошо со-
хранившуюся механику легких [4, 16]; такая 
«немая гипоксемия» была описана у больных 
как «уровень кислорода, несовместимый 
с жизнью, без одышки» [41], что требовало 
длительной искусственной вентиляции лег-
ких для устранения наступившего гипоксе-
мического состояния.

Кроме того, вирус SARS-CoV‑2 вызывает 
воспаление сосудов и тромботические ос-
ложнения [43], что приводит, помимо цито-
кинового шторма, к системному васкулиту, 
в частности, с кардиальными проявления-
ми, которые варьируют от молниеносного 
миокардита до сердечной недостаточности 
и  остановки сердца [25]; в  свою очепедь, 
гиперкоагуляция и гипервоспалительные 
состояния, как было показано ранее, мо-
гут способствовать делирию и возможному 
снижению когнитивных функций, поскольку 
воспаление и коагулопатия независимо свя-
заны с повышенным риском делирия и пло-
хих исходов у пациентов в критическом со-
стоянии [12] вследствие «немых» инфарктов 
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по причине тромбозов и микроэмболов [24]. 
Кроме того, инсульт, имеющий место у паци-
ентов после тяжелой инфекции COVID‑19 
[26], может остаться нераспознанным во 
время острой фазы заболевания, и приво-
дить к дополнительным краткосрочным / 
долгосрочным неврологическим и когнитив-
ным нарушениям в зависимости от локали-
зации поражения [27].

Считается, что концептуально нейровос-
паление способствует к патологическому 
развитию нейродегенерации и часто рассма-
тривается как общий, даже объединяющий 
признак нейродегенерации [14], в то время 
как инфекция головного мозга и ишемиче-
ские инсульты сами по себе могут запускать 
нейродегенеративный процесс и провоциро-
вать деменцию [5].

Важно подчеркнуть, что нейровоспа-
ление также может вызвать когнитивную 
дисфункцию [34], способствующее, как уже 
было отмечено, краткосрочному делирию 
и тяжелому долгосрочному когнитивному 
дефициту [35]. Здесь важно подчеркнуть, что 
делирий сам по себе связан с последующим 
снижением когнитивных функций [7] и яв-
ляется частым явлением у пациентов отделе-
ния интенсивной терапии [17].

Обсуждение. Ввиду увеличения количе-
ства сообщений о поражении ЦНС при ин-
фекции COVID‑19 считается, что нынешняя 
эпидемия, вероятно, будет сопровождаться 
значительным увеличением количества па-
циентов с долгосрочной когнитивной дис-
функцией (которая влияет на способность 
реконвалесцента полноценно вернуться 
к повседневной жизни), влекущей за собой 
не только поведенческие последствиями 
неврологических расстройств, напрямую 
связанных с  вирусом, но и  вторичными 
(по отношению к повреждению других орга-
нов и систем) психическими нарушениями, 
а также усугублением ранее существовав-
ших когнитивных проблем; однако число 
таких людей в настоящее время не установ-
лено.

После предыдущих эпидемий HCoV-ин-
фекций среди населения в целом, по разным 
данным, было зарегистрировано значитель-

ное количество психологических симптомов, 
особенно тревожности, депрессии, суици-
дального поведения и синдрома посттравма-
тического стресса, независимо от инфекци-
онного статуса и сохраняющаяся при после-
дующем наблюдении, при том, что тяжесть 
психологических симптомов была связана 
с тяжестью заболевания и функциональны-
ми нарушениями [46].

В  настоящее время нет четкого пред-
ставления о профиле когнитивных дефици-
тов, вызванных COVID‑19, хотя наиболее 
распространенными полагают проблемы 
с  памятью, вниманием и  обработкой ин-
формации, а также с исполнительной функ
цией [28].

Также отмечено, что обострение ранее 
существовавших неврологических заболева-
ний в ряде случаев происходит вследствие 
COVID‑19, и есть данные о том, что эти со-
путствующие заболевания могут утяжелять 
приобретенный COVID‑19 [21], и есть мне-
ние о том, что познание уязвимо к ускорен-
ному снижению в этих случаях, по крайней 
мере, на ранних стадиях выздоровления.

Поэтому считается, что у такого паци-
ента факторы риска COVID‑19‑инфекции, 
сопутствующая патология и курс лечения 
могут развиваться независимо друг от дру-
га и синергически способствовать развитию 
долговременного снижения когнитивных 
и функциональных возможностей [15]. По-
мимо неблагоприятных исходов для па-
циентов, тяжелое возбуждение, связанное 
с делирием у многих COVID‑19‑пациентов 
в отделении интенсивной терапии, создает 
трудности для персонала и усугубляет их 
стресс, связанный с уходом за этими крайне 
больными пациентами.

Заключение
В  последнее время внимание ученых 

привлекли несколько новых штаммов виру-
са SARS-CoV‑2 с высокой степенью уклоне-
ния от иммунитета, которые вполне могут 
вызвать большие новые волны COVID‑19 
этой осенью и зимой [44]. И здесь важно 
подчеркнуть имеющиеся данные о том, что 
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на фоне текущей пандемии молодые люди 
показали нарушение зрелости в том плане, 
что у них увеличился невротизм и снизилась 
доброжелательность и  добросовестность 
[39]; эти данные свидетельствуют о том, что 
стрессовые события в масштабах всего насе-
ления могут немного изменить траекторию 
личности, особенно у лиц молодого возрас-
та, что необходимо учитывать при медико-

психологическом сопровождении поражен-
ных вирусом SARS-CoV‑2 лиц.

Результаты проведенного обзора ис-
следований могут быть использованы при 
разработке алгоритмов психологической 
поддержки и  реабилитации, сохранения 
здоровья реконвалесцентов, планировании 
и осуществлении медико-психологического 
сопровождения.
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Abstract
Relevance. The study is relevant due to the fact that the COVID-19 infection has quickly spread 

across the planet and the causative agent of the disease is being actively introduced into the territory 
of the Russian Federation.

Intention  − an analysis of publications on the features of cognitive impairment in the dynamics 
of COVID-19 infection in order to provide effective medical and psychological support during 
dynamic observation.

Methodology. When conducting the study in accordance with its purpose, scientific articles 
selected by the search methodology were used, published in English in the period from 2010 to 2022 
in the electronic databases Google Scholar, Medline, PubMed, Cochrane review. The search query 
included keywords and their combinations: SARS-CoV, MERS-CoV, SARS-CoV-2, COVID-19, 
neuropsychiatric disorders, cognitive impairment, pandemic. 

Results and Discussion. The features of cognitive impairments in the dynamics of COVID-19 
infection are considered with the aim of effective medical and psychological support of the affected 
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persons during their dispensary-dynamic observation. Due to increasing reports of central nervous 
system injury from COVID-19, the current epidemic is likely to be accompanied by a significant 
increase in the prevalence of individuals with long-term cognitive dysfunction affecting the ability 
of the convalescent to return to daily life, which requires a comprehensive approach to rehabilitation 
measures.

Conclusion. As new strains of the SARS-CoV-2 virus with a high degree of immunity evasion have 
recently been identified, it is quite possible that new large waves of COVID-19 infection will appear 
this fall and winter. The revealed data indicate that stressful events across the entire population can 
somewhat change the trajectory of the personality, especially in young people, which must be taken 
into account in the medical and psychological support of those affected by COVID-19 infection.

Key words: SARS-CoV-2, COVID-19 infection, pandemic, central nervous system damage, 
neuropsychiatric disorders, cognitive impairment, medical and psychological support.
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