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Аннотация. Коронавирусная инфекция (COVID-19), вызванная тяжелым 
острым респираторным синдромом коронавируса 2 (SARS-CoV-2), быстро 
распространилась по всему миру и оказала беспрецедентное воздействие 
на системы здравоохранения, экономику и общество. Клиническая карти-
на COVID-19 в  первую очередь влияет на  дыхательную систему, вызывая 
двустороннюю пневмонию, однако инфекция все чаще признается систем-
ным заболеванием, при этом неврологические проявления отмечаются 
не только у пациентов с легкими симптомами, но чаще всего у пациентов 
в тяжелом состоянии. Пожилые люди подвержены высокому риску разви-
тия тяжелых форм COVID-19 из-за факторов, связанных со старением всех 
систем организма, и  более высокой распространенности сопутствующих 
заболеваний, а, следовательно, они более уязвимы для возможных тяже-
лых психоневрологических и  когнитивных нарушений. В  нескольких на-
блюдениях описывались такие проявления, как бессонница, подавленное 
настроение, беспокойство, посттравматическое стрессовое расстройство 
и  когнитивные нарушения у  части пациентов после выписки из  больни-
цы. Потенциальные механизмы, лежащие в основе этих симптомов, пол-
ностью не  изучены, но,  вероятно, являются многофакторными, включая 
прямой нейротрофический эффект SARS-CoV-2, последствия длительного 
пребывания в  отделении интенсивной терапии, использование искус-
ственной вентиляции легких и  седативных препаратов, гипоксию мозга, 
системное воспаление, вторичное эффекты лекарств, используемых для 
лечения COVID-19 и  дисфункции периферических органов. Хронические 
заболевания, такие как деменция, вызывают особую озабоченность 
не только потому, что они связаны с более высокими показателями госпи-
тализации и смертности, но и потому, что COVID-19 еще больше усугубляет 
уязвимость людей с  когнитивными нарушениями. У  пациентов с  демен-
цией COVID-19 часто имеет нетипичную картину с  изменениями психи-
ческого статуса, затрудняющими раннее выявление случаев. COVID-19 
оказал огромное влияние на реабилитационные учреждения, где уровень 
инфицирования и смертности очень высок. Меры, принятые для замедле-
ния распространения вируса, вынудили к социальному дистанцированию 
и  отмене программ когнитивной реабилитации, что, возможно, способ-
ствовало возникновению одиночества, поведенческих симптомов и ухуд-
шению когнитивных функций у пациентов с деменцией. Лица, пережившие 
COVID-19, должны периодически проходить оценку с помощью комплекс-
ных когнитивных и нейропсихиатрических оценок, а для тех, кто страдает 
отсроченными когнитивными и психиатрическими последствиями, долж-
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Summary. Coronavirus infection (COVID-19) caused by Coronavirus 2 
Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS-CoV-2) has spread rapidly 
around the world and has had an unprecedented impact on health 
systems, economies and societies. The clinical picture of COVID-19 
primarily affects the respiratory system, causing bilateral pneumonia, 
but the infection is increasingly recognized as a systemic disease, and 
neurological manifestations are noted not only in patients with mild 
symptoms, but more often in patients in serious condition. Elderly people 
are at high risk of developing severe forms of COVID-19 due to factors 
associated with aging of all body systems and a higher prevalence of 
comorbidities, and, therefore, they are more vulnerable to possible severe 
neuropsychiatric and cognitive impairments. Several cases described such 
manifestations as insomnia, depressed mood, anxiety, post-traumatic 
stress disorder and cognitive impairment in a subset of patients after 
hospital discharge. The potential mechanisms underlying these symptoms 
are not fully understood, but are likely multifactorial, including the direct 
neurotrophic effect of SARS-CoV-2, the consequences of prolonged stay in 
the intensive care unit, the use of mechanical ventilation and sedatives, 
brain hypoxia, systemic inflammation, secondary effects of drugs used to 
treat COVID-19 and peripheral organ dysfunction. Chronic diseases such as 
dementia are of particular concern, not only because they are associated 
with higher hospital admissions and mortality rates, but also because 
COVID-19 further exacerbates the vulnerability of people with cognitive 
impairments. In patients with dementia, COVID-19 often has an atypical 
picture with changes in mental status that make early detection of cases 
difficult. COVID-19 has had a huge impact on rehabilitation facilities, 
where infection and death rates are very high. Measures taken to slow 
the spread of the virus have forced social distancing and withdrawal 
of cognitive rehabilitation programs, which may have contributed to 
loneliness, behavioral symptoms, and cognitive decline in dementia 
patients. COVID-19 survivors should be periodically assessed using 
comprehensive cognitive and neuropsychiatric assessments, and special 
mental health and cognitive rehabilitation programs should be provided 
for those with delayed cognitive and psychiatric consequences.
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ны быть предусмотрены специальные программы психического здоровья 
и когнитивной реабилитации.

Ключевые слова: COVID-19, двусторонняя пневмония, когнитивные наруше-
ния, нейротрофический эффект, деменция, психический статус, когнитивная 
реабилитация, болезнь Альцгеймера.

В конце декабря 2019 года Китай сообщил о груп-
пе случаев пневмонии, вызванной новым коро-
навирусом, тяжелым острым респираторным 

синдромом коронавирусом 2 (SARS-CoV-2), назван-
ную в  последующем коронавирусной болезнью 2019 
(COVID-19). Инфекция SARS-CoV-2 в  первую очередь 
поражает дыхательную систему, вызывая лихорад-
ку и  кашель — два из  наиболее распространенных 
острых симптомов среди всех симптомов [1], около 
20% людей могут страдать опасными для жизни ре-
спираторными осложнениями [2]. COVID-19 все чаще 
признается системным заболеванием, поражая другие 
системы органов. О множественных неврологических 
проявлениях сообщалось примерно в  35,6% случаев 
[3]. Они включают неспецифические симптомы, в  ос-
новном головную боль и  миалгию, а  также гипосмию 
и  дисгевзию, но  есть данные и  о  более серьезных 
осложнениях: нейровоспалительные синдромы, эн-
цефалопатии, ишемические инсульты или синдром 
Гийена-Барре [4]. Эти неврологические проявления 
чаще наблюдаются у  тяжелобольных пациентов [5]. 
В  большой когорте из  841 пациента, госпитализиро-
ванных из-за COVID-19 из  двух клинических центров 
в Испании, неврологические симптомы присутствова-
ли в 54,7% случаев, у пациентов с тяжелой инфекцией 
в 64,7% [6]. Измененные уровни сознания были наибо-
лее частым неврологическим проявлением в этой же 
группе [6]. Легкие нарушения сознания наряду с оча-
говыми неврологическими нарушениями явились 
причиной обращения у 2,5% пациентов, а неврологи-
ческие осложнения стали основной причиной смерти 
у 4,1% от общего числа умерших.

Пандемия в  большей степени затрагивает пожилое 
население. Уровень госпитализации и смертности резко 
возрастает после 65  лет [7]. Текущие данные указывают 
на  пожилой возраст, а  также на  мужской пол и  наличие 
сопутствующих заболеваний, как факторов плохого про-
гноза и более высокий риск смерти [8]. Более того, у по-
жилых людей с хроническими заболеваниями, такими как 
деменция, в начале заболевания COVID-19 часто наблюда-
ются атипичные симптомы, такие как изменение психиче-
ского статуса (включая спутанность сознания, возбужде-
ние, дезориентацию, отказ от помощи, потерю аппетита) 
[9]. Такое атипичное проявление может отсрочить своев-
ременный диагноз и лечение и, следовательно, ухудшить 
прогноз и выживаемость.

Таким образом, пожилые люди не  только чаще стра-
дают более тяжелым течением заболевания COVID-19, 
но  и  более уязвимы для стойкого формирования инва-
лидизации. Осложнения у выживших пациентов в насто-
ящее время неизвестны. Однако, как это было замечено 
при аналогичной вирусной инфекции и выживших после 
критического состояния заболевания, у некоторых из этих 
пациентов в ближайшие месяцы и годы могут появиться 
неврологические последствия в виде стойких психонев-
рологических и  когнитивных нарушений [10]. Бессон-
ница, тревога, симптомы посттравматического стресса, 
психоз и расстройства настроения, описаны в нескольких 
источниках [11, 12, 13, 14, 6, 15]. Исследование, в ходе ко-
торого были получены данные с глобальной базы, в кото-
рую вошли медицинские записи о 40 469 случаях зараже-
ния COVID-19, в основном из Соединенных Штатов (США) 
(76%), показало, что 22,5% имели неврологические и / или 
психиатрические проявления и тревожные расстройства 
[13].

Наблюдательное исследование в  Великобритании 
показало, что 39 случаев из  когорты из  125 госпитали-
зированных пациентов с  COVID-19 с  неврологическими 
проявлениями имели измененный психический статус, 
16 с  энцефалопатией   и  23 с  нервно-психическими син-
дромами, в  основном с  впервые возникшими психо-
зами (n  = 10) или другими связанными психическими 
расстройствами (n = 7) [16]. В соответствии с этими дока-
зательствами, в  ретроспективном описательном иссле-
довании, проведенном в больнице в Мадриде, Испания, 
10 пациентов с  лабораторно подтвержденным диагно-
зом COVID-19 и  впервые появившимися психотически-
ми симптомами были выявлены среди 10 000 пациентов 
с симптомами, совместимыми с оценкой COVID-19, с мар-
та по апрель 2020 года в отделении неотложной помощи 
[17]. Их средний возраст составлял 54,1 года, психиатри-
ческие симптомы включали бред, нарушения ориента-
ции в  месте и  времени, нарушение внимания и  слухо-
вые галлюцинации (в 10, 6 и 4 случаях соответственно), 
данные симптомы появились в основном после первых 
типичных симптомов COVID-19 и  разрешились в  тече-
ние менее 2 недель [17]. Эти эпизоды считались атипич-
ными, поскольку пациенты не  имели в  анамнезе ранее 
психических расстройств, расстройств, связанных с упо-
треблением психоактивных веществ, имели атипичный 
возраст начала и  быстро выздоравливали [17]. Авторы 
предположили, что эти атипичные психотические эпизо-
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ды могут быть объяснены системными воспалительными 
реакциями, основанными на результатах аналитических 
и  дополнительных тестов, или побочными эффектами, 
связанными с лечением COVID-19 [17].

Тяжелобольные пациенты с COVID-19, которым требу-
ется госпитализация в  отделение интенсивной терапии 
(ОИТ), также наиболее подвержены риску развития дели-
рия, тяжелой деменции, которые еще больше усугубля-
ются частой потребностью в  высоких дозах седативных 
средств, пожилым возрастом и наличием множественных 
сопутствующих заболеваний [18]. В  обсервационном ис-
следовании, проведенном во Франции, 40 из 58 (69%) па-
циентов с COVID-19, посещенных в отделении интенсив-
ной терапии, демонстрировали ажитацию, а  у  26 из  них 
было выявлено состояние спутанности сознания [19]. 
Нейровизуализация головного мозга выявила двусто-
роннюю лобно-височную гипоперфузию у  11 пациентов 
и большие лептоменингеальные пространства у 8 из них 
[19].

Также имеются данные о преобладании депрессивных 
симптомов у тех, кто уже вылечился от COVID-19 [20, 21, 
22]. Исследование 126 выживших после COVID-19 выздо-
равливающих из  Шэньчжэня, Китай, показало, что тре-
вога и  депрессия, о  которых сообщали сами пациенты, 
были обычным явлением после выписки из  больницы 
[20], и, кроме того, депрессивные симптомы были связаны 
с подавлением иммунной системы, основанным на увели-
чении количества лейкоцитов и  воспалительных факто-
ров [21].

Несмотря на эти предварительные данные, большин-
ство результатов было получено на  основе самооценки 
шкал без клинических и диагностических оценок, т. о., не-
обходимы дальнейшие обследования и последующие на-
блюдения больных, чтобы определить не только то, свя-
заны  ли эти симптомы с  самой инфекцией, вторичными 
иммунными реакциями, побочными действиями лечения 
или психологическими стрессами, но также, улучшаются, 
сохраняются или ухудшаются они с течением времени.

Существует очень мало исследований, сообщающих 
о когнитивных симптомах, связанных с COVID-19. Данные 
431051 участника проспективного исследования в Вели-
кобритании показывают, что несколько психосоциальных 
факторов были связаны с  риском госпитализации из-за 
COVID-19, но  после учета других значимых переменных 
(социально-демографические, социально-экономиче-
ские, психологические факторы, факторы образа жизни 
и сопутствующие медицинские заболевания), единствен-
ным значимым фактором, связанным с  риском зараже-
ния, была изначально более низкая когнитивная функция 
[23]. В  ретроспективном исследовании, проведенном 
в Чикаго, США, среди 50 госпитализированных пациентов 

с COVID-19, которые поступили в неврологическое отде-
ление или имели неврологические симптомы, 24% из них 
имели кратковременную потерю памяти [24]. Наблюда-
тельное исследование в Великобритании показало, что 6 
случаев из когорты из 125 госпитализированных пациен-
тов с COVID-19 с неврологическими проявлениями имели 
нейрокогнитивное расстройство [16].

Также есть предварительные наблюдения когни-
тивных нарушений после выписки из  больницы. В  этом 
ключе в  обсервационном исследовании, проведенном 
во  Франции, более одной трети (15/45) пациентов про-
демонстрировали когнитивные нарушения при выписке 
из  отделения интенсивной терапии, особенно в  форме 
дизэкспективного синдрома, характеризующегося не-
внимательностью, дезориентацией и  плохо организо-
ванными движениями в  ответ на  команды [19]. В  серии 
случаев из  4 пациентов с  тяжелой формой COVID-19, 
которым потребовалась госпитализация в  ОИТ, когни-
тивные нарушения, идентифицированные как дефицит 
памяти и  фронтальный синдром, были обнаружены по-
сле выписки, но были восстановлены через 5 дней тера-
пии иммуноглобулином [25]. Кроме того, в выборке из 71 
госпитализированного пациента с  COVID-19  те, у  кого 
был диагностирован делирий во время госпитализации 
(42%), имели более низкие когнитивные показатели при 
телефонном скрининговом собеседовании в  течение 4 
недель после выписки, хотя межгрупповое сравнение 
не дало результатов статистической значимости (p = 0,06) 
[26].

Отсутствие более точной информации о когнитивных 
симптомах у пациентов с COVID-19 можно объяснить вли-
янием пандемии на  системы здравоохранения, а  также, 
в тяжелых случаях, трудностью проведения комплексной 
нейропсихологической оценки. Однако эта информация 
будет иметь большое значение для выявления факторов 
риска, связанных с острыми когнитивными симптомами, 
связанными с  этим заболеванием, как у  людей с  пред-
шествующими когнитивными нарушениями, так и  без 
них, а  также для того, чтобы пролить свет на  лежащие 
в  их основе механизмы. Также необходимо предложить 
нейропсихологическую реабилитацию тем, кто в ней ну-
ждается. Важно и  безотлагательно свести к  минимуму 
потенциальное негативное воздействие на  когнитивные 
и психосоциальные функции, а так же качество жизни.

Отсроченные осложнения у  тех пациентов, кото-
рые пережили болезнь, в  настоящее время неизвестны, 
но  ожидается, что они появятся в  ближайшие месяцы 
и  годы, как это наблюдалось в  прошлых пандемиях, вы-
званных гриппом или аналогичными коронавирусами, 
такими как MERS-CoV и SARS-CoV [14, 27], а также у пере-
живших критическое состояние, которым требовалась 
поддержка в отделении интенсивной терапии [28, 29, 30].
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В  систематическом обзоре и  метаанализе, проведен-
ном [14] в  отношении острых нейропсихиатрических 
проявлений коронавирусных инфекций и после перене-
сенных болезней было оценено 72 исследования, вклю-
чая SARS-CoV (n = 47), MERS-CoV (n = 13) и текущий SARS-
CoV-2 (n = 12), возраст госпитализированных пациентов 
колебался от 12 до 68 лет [14]. SARS-Cov и MERS-CoV были 
связаны с  преобладающими нейропсихиатрическими 
симптомами как в острой фазе, так и после выздоровле-
ния [14]. Результаты проведенного метаанализа показа-
ли, что после выздоровления расчетная распространен-
ность посттравматического стрессового расстройства 
составляла 32,2% (средний период наблюдения 33,6 ме-
сяца), а распространенность тревожных и депрессивных 
расстройств составляла 15% (средний период наблюде-
ния 11,6 и 22,6 месяца) соответственно [14]. Показатели 
качества жизни были значительно ниже у  пациентов 
по  сравнению с  контрольной группой, и  76,9% верну-
лись к  работе в  среднем через 3  года наблюдения [14]. 
Результаты одного из исследований, включенных в этот 
обзор, с  выборкой из  181 человека, инфицированного 
SARS-CoV-1, показали, что, хотя только 3,3% пациентов 
имели в  анамнезе психические расстройства до  вирус-
ной инфекции, после среднего периода наблюдения 
в 3,4 года 42,5% соответствовали клиническим критери-
ям как минимум одного психического заболевания, при 
этом посттравматическое стрессовое расстройство было 
наиболее распространенным расстройством (54,5%), 
за  которым следовала депрессия (39%) [10]. Аналогич-
ным образом, у  70,8% подтвержденных случаев SARS-
CoV развились психиатрические симптомы, и 40% из них 
были поставлены во  время госпитализации, в  то  время 
как ни  один из  подозреваемых случаев, которые были 
помещены в карантин, но дал отрицательный результат 
теста на  вирус, не  продемонстрировал каких-либо пси-
хиатрических симптомов [31]. Таким образом, эти данные 
свидетельствуют о возможной роли коронавирусных ин-
фекций в индукции изменений мозга, связанных с этими 
психиатрическими симптомами.

Кроме того, госпитализация в  ОИТ и  инвазивные ме-
тоды лечения, такие как вентиляция и  седация, после 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) яв-
ляются факторами риска снижения когнитивных функций 
[32]. В рамках текущей пандемии, вызванной SARS-CoV-2, 
ретроспективное исследование серии случаев с  участи-
ем 1591 пациента с  COVID-19, поступивших в  отделение 
интенсивной терапии в Италии, показало, что 88% нужда-
лись в механической вентиляции легких [33], а в меньшем 
исследовании, проведенном в  отделении интенсивной 
терапии в Вашингтоне, США, у 71% из 21 тяжелобольного 
пациента развился ОРДС и потребовалась искусственная 
вентиляция легких [34]. Данные об  отдаленных резуль-
татах у  взрослых, которым требовалась искусственная 
вентиляция легких, показали когнитивные нарушения 

внимания, памяти, беглости речи, скорости обработки 
информации или управляющих функций у  78 и  47% па-
циентов после 1 и 2 лет выписки соответственно [35,36]. 
В  общей сложности 15 пациентов в  этом исследовании 
также прошли томографию головного мозга, и, по сравне-
нию с контрольной группой того же возраста и пола, у них 
были значительно большие объемы желудочков мозга 
[36]. Даже после 5 лет наблюдения у 20% выживших по-
сле ОРДС наблюдались когнитивные последствия в самых 
разных когнитивных областях [29].

Основные причины этих симптомов, связанных 
с  COVID-19, и  механизмы, участвующие в  нарушениях, 
в настоящее время полностью не изучены, но, вероятно, 
имеют многофакторный характер. Эти факторы включа-
ют прямую вирусную инфекцию нервной системы, си-
стемную воспалительную реакцию, цереброваскулярную 
ишемию из-за эндотелиальной дисфункции или тяжелой 
коагулопатии, ОРДС, проявляющийся в тяжелых случаях, 
использование инвазивной вентиляции и  седативных 
средств наряду с  побочными эффектами применяемых 
лекарственных средств для лечения COVID-19 и дисфунк-
ции периферических органов [32, 37, 38].

SARS-CoV-2, как и  другие коронавирусы, проявляет 
определенный нейротропизм. Были выдвинуты два воз-
можных пути внутричерепного распространения коро-
навирусов: прямая гематогенная атака и  ретроградное 
восхождение через периферические нервные волокна 
верхних дыхательных путей [39]. SARS-CoV-2 использу-
ет белки SPIKE, расположенные на  его поверхности, для 
связывания рецептора ангиотензинпревращающего 
фермента 2 на  клетках-хозяевах млекопитающих [40]. 
Было обнаружено, что рецептор АПФ2 широко экспрес-
сируется в  нейронах и  глиальных клетках [41]. Имеются 
доказательства гибели нейронов после заражения моз-
га SARS-CoV-1 через обонятельную луковицу в  моделях 
на животных [42].

На  сегодняшний день существует мало свидетельств 
прямого воздействия инфекции на  мозг, связанной 
с  COVID-19. Результаты анализов полимеразной цепной 
реакции с  обратной транскрипцией образцов спинно-
мозговой жидкости (ЦСЖ), проведенные в  нескольких 
случаях COVID-19 с  неврологическими проявлениями, 
были отрицательными для SARS-CoV-2 [25,29].

Доступны немногочисленные нейропатологические 
данные о случаях COVID-19, которые в основном показы-
вают гипоксические изменения и  демиелинизирующие 
поражения [43, 44, 45]. Серия патологоанатомических 
вскрытий, проведенная в  Германии, выявила вирусную 
нагрузку SARS-CoV-2 в головном мозге, почках, печени, 
сердце и крови [46]. Необходимы дальнейшие исследо-
вания, чтобы определить, вызваны ли эти поражения ин-
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фекцией SARS-CoV-2 или вторичными состояниями, свя-
занными с болезнью. Недавний систематический обзор, 
который включал 26 исследований нейровизуализации, 
большинство из которых были сериями случаев пациен-
тов с COVID-19, которые прошли визуализацию головно-
го мозга из-за неврологических симптомов, обнаружил 
что в  34% (124 из  361) случаев наблюдались пораже-
ния головного мозга, вероятно, связанные с  COVID-19, 
и среди них наиболее частой находкой были диффузные 
подкорковые аномалии и  аномалии глубокого белого 
вещества. Другими частыми находками, хотя и  менее 
распространенными, были микрокровоизлияния, кро-
воизлияния и инфаркты [47].

Даже при отсутствии прямой инфекции головного 
мозга тяжелая системная реакция также может быть свя-
зана с ускорением нейровоспалительных реакций, кото-
рые могут способствовать последующему повреждению 
ткани мозга [48, 49, 50]. В тяжелых случаях вирус может 
вызвать усиленный и дисрегулируемый ответ организма, 
так называемый «цитокиновый шторм», который вклю-
чает в  себя повышенные уровни провоспалительных 
цитокинов, таких как фактор некроза опухоли (TNF) и ин-
терлейкин-6 (IL-6). Если этот ответ сохраняется в течение 
долгого времени, он создает состояние системного вос-
паления, что приводит к  нарушению гематоэнцефали-
ческого барьера и  повреждению нервных и  глиальных 
клеток, что может быть связано с  формированием от-
сроченных последствий у  выживших. Текущие данные, 
относящиеся к  SARS-CoV-2, показывают, что обычно 
у наиболее сильно пораженных пациентов наблюдается 
повышенный уровень провоспалительных цитокинов 
[51, 52, 53].

Хроническое системное воспаление также изучалось 
как один из основных патогенетических механизмов, вов-
леченных в нейродегенеративное заболевание, такое как 
болезнь Альцгеймера (БА) [54]. В выборке из 12 336 участ-
ников со средним возрастом 56,8 года системное воспале-
ние было изучено с использованием совокупной оценки 
биомаркеров крови, и  результаты показали значитель-
ную связь между исходным воспалением и  ускоренным 
снижением когнитивных функций после последующего 
наблюдения в течение 20 лет [55]. Воспаление, связанное 
с вирусной инфекцией, значительно ухудшает патологию, 
связанную с тау-белком, и приводит к ухудшению памяти 
[56]. Гиппокамп, область, участвующая в  формировании 
памяти, особенно уязвима для респираторных вирусных 
инфекций [57]. Кратковременное ухудшение зависимого 
от  гиппокампа обучения и  снижение долгосрочной по-
тенциации, связанное с  нарушением пространственной 
памяти, наблюдались у  мышей, инфицированных виру-
сом гриппа [58]. Кроме того, в  присутствии провоспали-
тельных цитокинов микроглиальные клетки теряют свою 
способность фагоцитировать β-амилоид, что может быть 

связано с накоплением амилоидных бляшек, одним из от-
личительных признаков БА [59].

Было обнаружено, что аллель гена APOE-ε4, самый 
сильный генетический фактор риска БА, связан с  повы-
шенным риском инфекции и смертности из-за COVID-19, 
хотя биологические механизмы, участвующие в этой ассо-
циации, остаются неизвестными [60]. Однако, как сообща-
ется, экспрессия АПФ2 снижается в средней части лобной 
ткани головного мозга у пациентов с БА, особенно у паци-
ентов, несущих аллель APOE ε4, и это снижение отрица-
тельно коррелирует с патологией Aβ и фосфорилирован-
ного тау-белка [61]. Таким образом, вирусная инфекция 
может быть отягчающим фактором нейродегенерации 
у людей с чувствительными генетическими вариантами.

Несмотря на  эти предварительные доказательства, 
связанные с  COVID-19, необходимы дальнейшие иссле-
дования, чтобы установить основные причины этих сим-
птомов и механизмы, участвующие в потенциальных дли-
тельных нарушениях, а также, может ли этот коронавирус 
вызывать или обострять нейродегенеративные заболева-
ния.

У пожилых людей с хроническими заболеваниями, 
такими как деменция, развиваются более серьезные 
и  часто летальные формы COVID-19 [9, 62, 63]. Люди 
с деменцией, скорее всего, не смогут следовать реко-
мендациям по снижению передачи вируса (таким как 
самоизоляция, соблюдение дистанции, частое мытье 
рук и использование масок для лица) [64], т. о., форми-
руя более высокую вероятность заражения. Обзор 627 
пациентов, госпитализированных в  отделение неот-
ложной медицинской помощи с пневмонией COVID-19 
в  Италии, показал, что у  пациентов с  деменцией (n  = 
82, 13,1%) уровень смертности был значительно выше, 
чем у пациентов с когнитивными нарушениями (62,2% 
против 26,2%, p <0,001) [9]. В самой большой популя-
ции в  исследовании, проведенном на  сегодняшний 
день и  включающем 17 278 392 вероятных случаев 
COVID-19 из  Англии, предыдущий анамнез инсульта 
или деменции был связан с повышенным риском смер-
ти через 90 дней [2,16 65]. Точно так же в учреждении 
ухода, расположенном в Вашингтоне, США, среди 101 
жителя, положительного на  COVID-19, коэффициент 
летальности был чрезвычайно высоким (33,7%) [66]. 
Следует принять во  внимание то, что, учитывая бы-
строе развитие случаев COVID-19, которые требовали 
медицинской помощи, есть опасения, что пожилые 
люди с деменцией могли быть в значительной степени 
исключены из таких ресурсов, как госпитализация и / 
или доступ к отделениям интенсивной терапии в поль-
зу более молодых людей с меньшим количеством со-
путствующих заболеваний. Это может частично объяс-
нить высокий уровень смертности в  этой популяции, 
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особенно в  учреждениях ухода и  домах престарелых 
[66].

Более того, у пациентов с деменцией часто наблюда-
ются атипичные симптомы, такие как измененное психи-
ческое состояние (включая спутанность сознания, воз-
буждение, дезориентацию, отказ от  помощи и  потерю 
аппетита), как начальное проявление COVID-19, даже без 
лихорадки и кашля [64, 68], наряду с ухудшением исход-
ного функционального статуса [9]. Таким образом, ожида-
ние появления типичных респираторных симптомов при-
ведет к отсрочке своевременной диагностики и лечения.

При лечении COVID-19 у  пациентов, страдающих БА, 
следует учитывать лекарственные взаимодействия [69]. 
Уровни ингибиторов холинэстеразы могут увеличивать-
ся во  время лечения хлорохином, гидроксихлорохином 
и лопинавиром / ритонавиром из-за воздействия на ци-
тохром P450. Побочные эффекты со стороны сердца могут 
быть связаны как с азитромицином, так и с хлорохином, 
гидроксихлорохином, поэтому рекомендуется частый 
мониторинг электрокардиографии. Мемантин имеет низ-
кий риск фармакокинетических взаимодействий и может 
быть более безопасной альтернативой при использо-
вании лекарств для лечения COVID-19 у пациентов с БА. 
Нейролептики и  антидепрессанты, часто используемые 
при деменции, потенциально могут взаимодействовать 
с  азитромицином, хлорохином, гидроксихлорохином 
и  лопинавиром  / ритонавиром. Наконец, тоцилизумаб, 
рибавирин и фавипиравир не проявляют потенциально-
го взаимодействия с лечением БА [69, 70].

Пандемия COVID-19 еще больше усугубляет уязви-
мость пожилых пациентов с когнитивными нарушениями, 
особенно тех, чей ежедневный уход зависит от семьи или 
опекунов. Это связано с  увеличением заболеваемости 
и смертности, вызванными инфекцией, а также с косвен-
ным воздействием пандемии на  систему здравоохране-
ния, от которой они зависят [71]. По данным зарубежных 
источников, люди с деменцией рискуют прекратить лече-
ние во время изоляции, особенно те, кто зависит от внеш-
ней помощи [71].

Большинство смертей, связанных с  COVID-19, прои-
зошло в  учреждениях длительного ухода, где пациенты 
с деменцией составляют значительную часть и нуждаются 
в тесном контакте для оказания помощи в повседневном 
уходе [72,73]. Blackman et al. сообщили о быстром разви-
тии COVID-19 в  учреждении длительного ухода на  150 
коек для людей с  деменцией, где, несмотря на  разрабо-
танные профилактические меры, в течение 3 недель по-
сле первого подтвержденного случая COVID-19 30 чело-
век умерли и более 50 были подтвержденными случаями 
или имели симптомы, совместимые с этим заболеванием. 
Таким образом, крайне важно оборудовать такие учреж-

дения соответствующими профилактическими мерами 
и  возможностями быстрого обнаружения, чтобы избе-
жать передачи и  максимально защитить это и  без того 
уязвимое население.

Многие центры за рубежом приняли меры и внедрили 
телемедицинские консультации для продолжения ока-
зания помощи пациентам во  время пандемии, как для 
запланированных последующих посещений, так и  для 
срочных консультаций [74, 75, 76]. Такой постоянный уход 
во время пандемии был особенно важен для пациентов 
и  лиц, осуществляющих уход, в  более экстренной ситу-
ации. С  клинической точки зрения необходимо решить 
проблемы безопасности и правовые вопросы, связанные 
с  конфиденциальностью и  защитой данных, и  некото-
рые тесты из  нейропсихологических батарей пришлось 
адаптировать для выполнения их виртуальным способом 
[77]. После этого опыта вполне вероятно, что телемеди-
цина продолжит играть важную роль в оценке пациентов 
с  когнитивными нарушениями даже после сдерживания 
пандемии COVID-19.

Меры общества, принятые для замедления распро-
странения COVID-19, вынудили к  социальному дистан-
цированию и самоизоляции, и это могло способствовать 
возникновению поведенческих изменений у  пациентов 
с когнитивными нарушениями [78]. Значительная часть па-
циентов с деменцией проживает в учреждениях для дли-
тельного ухода и в домах престарелых, которые во мно-
гих странах закрыты на карантин, что запрещает членам 
семьи посещать жителей или им выходить на улицу. Такие 
факторы, как социальная изоляция не  следует недооце-
нивать, поскольку было установлено, что они связаны 
с  повышенным риском возникновения проблем со  здо-
ровьем, включая сердечно-сосудистые заболевания, де-
прессию или слабоумие [79, 80], и  более высокий риск 
смертности, даже после учета соответствующих перемен-
ных, таких как состояние здоровья [81].

Исследование, проведенное отделением когнитивных 
расстройств в Испании, с участием 40 пациентов с легкой 
деменцией и  легкими когнитивными нарушениями, по-
сещающих программу когнитивной стимуляции, показа-
ло, что их психоневрологические симптомы значительно 
ухудшились после 5 недель изоляции (ведущими симпто-
мами были апатия, тревога, возбуждение) [82]. Аналогич-
ным образом, исследование о 139 пациентах с деменцией 
и субъективным снижением когнитивных функций из цен-
тра деменции в Риме показал ухудшение или начало пове-
денческих нарушений у 54,7% (в основном возбуждение / 
агрессия, апатия и  депрессия) после 1 месяца изоляции 
[78]. В  7,2% случаев эти симптомы требовали корректи-
ровки или введения фармакологических методов лечения, 
в основном нейролептиков [78]. В выборке из 93 пожилых 
людей с когнитивными нарушениями или легкой деменци-
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ей те, кто живет один, сообщили о значительном ухудшении 
своего самочувствия, повышенном беспокойстве и  про-
блемах со сном [83]. Кроме того, в исследовании с меньшей 
выборкой из 32 человек с лобно-височной долевой демен-
цией из центра лечения деменции в Триказе (Италия) лица, 
осуществляющие уход, были опрошены по телефону с ис-
пользованием структурированной клинической оценки 
и сообщили, что по сравнению с их последним посещени-
ем (среднее значение 6,78 месяцев), 53% пациентов пока-
зали значительное ухудшение когнитивной функции, осо-
бенно памяти, наряду с ухудшением поведения и языковой 
функцией во время изоляции по поводу COVID-19 [84].

Еще одна проблема — это влияние, которое пандемия 
может оказать на людей, находящихся на доклинической 
стадии деменции, или на  тех, кто испытывает незначи-
тельные когнитивные изменения. Профилактика является 
наиболее важной стратегией в потенциально замедлении 
прогрессирования нейродегенеративных расстройств, 
и,  учитывая повышенный риск негативных последствий 
для здоровья у пожилых людей, важно изучить и опреде-
лить, может ли COVID-19 запускать или усугублять нейро-
дегенеративные процессы в этой уязвимой группе.

Основные лаборатории, проводящие эксперимен-
тальные исследования в  области болезни Альцгеймера, 
также пострадали от COVID-19, поскольку внезапная не-
хватка персонала из-за изоляции вынудила прекратить 
текущие эксперименты, что привело к  потере ценных 
данных [85].

Пандемия COVID-19 вынудила приостановить боль-
шинство текущих клинических испытаний в области когни-
тивных нарушений на несколько месяцев, что безусловно 
повлияло на набор участников [86]. Это привело к значи-
тельным сбоям в  управлении клиническими испытания-
ми, вызвав необходимость внесения поправок в протокол 
для устранения недостающих данных, отклонений, потери 
участников и  разрешения использования телемедицины. 
В  Соединенных Штатах Управление по  санитарному над-
зору и качеству пищевых продуктов и медикаментов (FDA) 
выпустило 2 апреля 2020 документ, озаглавленный «Руко-
водство по проведению клинических испытаний медицин-
ских изделий во время пандемии COVID-19» (FDA, 2020 г.), 
призывая спонсоров руководствоваться здравым смыс-
лом, чтобы принять решение о продолжении клиническо-
го испытания во время пандемии. Наконец, срыв клиниче-

ских испытаний особенно повлиял на пациентов и их семьи 
в  личном плане, поскольку они доверились фармаколо-
гическим исследованиям в  борьбе с  этим заболеванием, 
столкнулись с  большой неуверенностью и  беспомощно-
стью в отношении своего будущего, но в целом стремились 
продолжить лечение, как только оно было безопасно [87].

Следует учитывать необходимость проведения ПЦР 
SARS-CoV-2 до начала лечения, как только участникам бу-
дет разрешено возобновить свое участие в клинических 
испытаниях, поскольку некоторые новые препараты, те-
стируемые против болезни Альцгеймера, обладают имму-
ноопосредованными механизмами [88].

Заключение

Пандемия COVID-19 оказывает значительное влияние 
на многие аспекты здоровья, в том числе экономические 
и  социальные аспекты во  всем мире. Пожилое населе-
ние, и особенно люди с сопутствующими заболеваниями, 
деменцией являются уязвимой группой, подверженной 
риску заражения этим заболеванием и  имеющей более 
тяжелые формы и  худшие исходы, включая смертность. 
На этом этапе крайне важно провести последующие об-
следования выживших после COVID-19 с использовани-
ем комплексных когнитивных и  нейропсихиатрических 
оценок вместе с  визуализацией мозга, если это необ-
ходимо, особенно для тех, кто перенес тяжелые формы 
заболевания на уровне отделения интенсивной терапии 
и  интенсивной терапии для оценки неврологических 
проявлений в острой фазе. Необходимо выяснить отсро-
ченные последствия и  обеспечить поддержку психиче-
ского здоровья и когнитивную реабилитацию, чтобы ми-
нимизировать потенциальные негативные последствия 
для психосоциального функционирования и  качества 
жизни выживших. Учитывая повышенный риск негатив-
ных последствий для пожилых людей, важно изучить 
и определить, может ли COVID-19 вызвать или усугубить 
нейродегенеративные процессы в этой уязвимой группе, 
поскольку ранняя диагностика и вмешательство являют-
ся наиболее важными стратегиями замедления прогрес-
сирования заболевания и  нейродегенеративных рас-
стройств. Важно отметить, что научные и  клинические 
исследования, связанные с COVID-19, должны быть спла-
нированы таким образом, чтобы обеспечить включение 
пожилых людей и возможности обеспечения их медика-
ментозной терапией.
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