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Особливості когнітивних порушень 
при COVID-19

Резюме. У статті детально висвітлені патогенетичні механізми розвитку когнітивних порушень у 

хворих на COVID-19, описані особливості когнітивної дисфункції залежно від періоду й тяжкості за-

хворювання, вираженості гіпоксії, застосування штучної вентиляції легенів. Зазначено, що розуміння 

патогенетичних аспектів, що лежать в основі розвитку когнітивних порушень у пацієнтів, які перенесли 

COVID-19, є надзвичайно важливим для їх адекватної корекції. Наголошено на доцільності застосування 

чутливих інструментів когнітивного тестування для моніторингу результатів функціонального від-

новлення хворих на COVID-19; на необхідності проведення оцінки довгострокового впливу SARS-CoV-2 

на когнітивні функції в пацієнтів з COVID-19. Розглянуто місце препаратів з мембраностабілізуючими, 

нейропротекторними й антиоксидантними властивостями й наведено патогенетичне обґрунтування 

доцільності їх застосування для лікування когнітивних порушень при COVID-19.
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Пандемія COVID-19 справила надзвичайно потужний 

вплив на систему охорони здоров’я в усьому світі, резуль-

татом чого стали мільйони смертей від коронавірусної 

хвороби [1]. Відомо, що когнітивний дефіцит виникає 

досить часто і має постійний інвалідизуючий характер у 

пацієнтів, які перенесли тяжкі критичні захворювання [2, 

3]. Когнітивні порушення (КП) поряд з психіатричними й 

психосоціальними розладами є поширеним ускладненням 

COVID-19 [1]. Різні фактори, пов’язані із захворюванням і 

його лікуванням, можуть сприяти виникненню когнітив-

ного дефіциту. До них належать гіпоксія, штучна венти-

ляція легенів, седація, делірій, цереброваскулярні події і 

запалення [4–7]. 

Для розуміння нейропатогенезу COVID-19 велике зна-

чення має визначення шляхів вірусної нейроінвазії, що 

включають транссинаптичний перенос через інфіковані 

нейрони, потрапляння через нюховий нерв, зараження 

ендотелію судин або міграцію лейкоцитів через гематоен-

цефалічний бар’єр (ГЕБ) [8]. Існує два можливі механіз-

ми поширення SARS-CoV-2 через гематоенцефалічний 

бар’єр. ГЕБ складається з ендотелію судин, астроцитів, 

перицитів і позаклітинного матриксу [9]. Судинні ендо-

теліальні клітини сполучені щільними з’єднаннями, вони 

регулюють проникність ГЕБ. Перший механізм полягає в 

зараженні й транспортуванні через ендотеліальні клітини 

судин. Другий механізм — це зараження лейкоцитів, які 

проходять через ГЕБ, його називають механізмом тро-

янського коня [10]. Він добре описаний при ВІЛ, коли 

заражені імунні клітини переходять із крові через ГЕБ і 

заражують центральну нервову систему (ЦНС) [11]. Сис-

темне запалення, що характеризує COVID-19, імовірно, 

збільшує проникність ГЕБ, тим самим дозволяючи інфі-

кованим імунним клітинам, цитокінам і вірусу проникати 

в ЦНС [12].

Висока вірулентність SARS-CoV-2 може бути обумов-

лена значною спорідненістю вірусного білка S1 до рецеп-

торів ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) 2 на 

клітинах господаря [13, 14]. Наявність рецептора АПФ-2 

у тканинах визначає вірусний клітинний тропізм у людей, 

у яких АПФ-2 експресується в епітелії дихальних шляхів, 

клітинах нирок, тонкому кишечнику, паренхімі легенів та 

ендотелії судин у всьому тілі та широко — в ЦНС (нейро-

нах, астроцитах і олігодендроцитах). Експресія рецепторів 

АПФ-2 у високій концентрації також відбувається в чорній 

субстанції, шлуночках, середній скроневій звивині, задній 

поясній звивині й нюховій цибулині [15]. При COVID-19 
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спостерігається зміна балансу між класичною і регуля-

торною частинами ренін-ангіотензинової системи (РАС). 

Відомо, що ангіотензин II утворюється за допомогою 

розщеплення ангіотензину I, опосередкованого АПФ-1. 

Зв’язування ангіотензину II з рецепторами AT1R усереди-

ні судин не тільки індукує звуження судин, але й впливає 

на проникність судин і сприяє нейрозапаленню й окси-

дативному стресу в ЦНС. За звичайних обставин цьому 

протидіє активність АПФ-2, що призводить до продукції 

Ang-1-9 і Ang-1-7 та активації рецептора MasR. Інтерналі-

зація або розщеплення мембранозв’язаного АПФ-2 піс-

ля зв’язування й потрапляння клітин вірусу SARS-CoV-2 

призводить до зниження регуляторного рівня РАС і над-

мірного впливу класичного РАС, викликаючи дисфункцію 

судин, запалення, окиснювальний стрес і травму ЦНС при 

COVID-19 [13]. Отже, зростання співвідношення Ang II : 

Ang-1-7, що настає після ендоцитозу АПФ-2, може спри-

чиняти хронічну втрату функцій ураженої тканини мозку 

й відігравати роль у генезі нервово-психічних симптомів 

при COVID-19, а також індукувати нейродегенерацію [16]. 

Дані досліджень попередніх років показали, що Ang-1-7 і 

його рецептор MasR у ділянці гіпокампа можуть відграва-

ти ключову роль у забезпеченні нормальної пам’яті [17]. 

Відповідно в дослідженні in vivo на тваринних моделях 

за умови гіпоекспресії АПФ-2 продемонстровано погір-

шення пам’яті й когнітивних функцій, а також посилений 

синтез реактивних форм кисню й одночасне зменшення 

продукції нейротрофічного фактора мозку [18]. Ці зміни 

регресували після введення Ang-1-7, що свідчить про важ-

ливу роль біохімічного сигналу, опосередкованого MasR, 

у позитивній модуляції цих функцій мозку [17]. Отже, за-

пропоновано четвертий можливий механізм патогенезу 

інфекції SARS-CoV-2, пов’язаний зі зв’язуванням вірусу 

з АПФ-2, що супроводжується зниженням регуляції екс-

пресії цього рецептора й змінами динамічного балансу між 

двома рукавами РАС: AПФ/Ang II/AT1R із прозапальною 

активністю й AПФ-2/Ang-1-7/MasR із протизапальни-

ми властивостями. Спираючись на ці докази, висунули 

гіпотезу, що процес інвазії SARS-CoV-2 у ЦНС може по-

яснити виникнення або загострення деяких типових нер-

вово-психічних розладів у людей похилого віку, включно 

з когнітивними порушеннями при хворобі Альцгеймера. 

Саме при таких станах, як хвороба Альцгеймера, судин-

ні когнітивні порушення й когнітивні порушення після 

інсульту, вісь AПФ/Ang II/AT1R переважає, збільшуючи 

й прискорюючи розвиток когнітивних порушень [13, 19–

21]. Крім того, особи з APOE ε4 також мають найнижчу ак-

тивність AПФ-2, що підвищує ризик розвитку COVID-19 

у них [22]. Сучасна терапія COVID-19 зосереджена на 

підтримці функції дихання, запобіганні тромбозу й змен-

шенні імунної активації. Оскільки АПФ-2 є рецептором 

для SARS-CoV-2, а інгібітори АПФ і блокатори рецепто-

рів ангіотензину збільшують експресію АПФ-2, спочатку 

вважалося, що їх застосування може посилити COVID-19. 

Нещодавні дослідження натомість дозволили припустити, 

що ці ліки мають захисні властивості [22]. 

Біла речовина головного мозку, що має важливе зна-

чення для нормального когнітивного функціонуван-

ня, особливо вразлива щодо ішемічного ураження при 

COVID-19. Є докази того, що церебральна гіпоперфузія 

прискорює накопичення амілоїду-β (Aβ) і пов’язана з па-

тологією тау-білка й TDP-43, а шляхом індукування фос-

форилювання α-синуклеїну ішемія може також збільшити 

ризик розвитку деменції з тільцями Леві. Отже, COVID-19, 

імовірно, залишить несподівану спадщину довгостроко-

вих неврологічних ускладнень у значної кількості паці-

єнтів, які вижили. Спостереження за станом когнітивних 

функцій пацієнтів з COVID-19 буде важливим, особливо 

для тих хворих, у яких розвиваються цереброваскулярні й 

неврологічні ускладнення під час гострої хвороби [22]. 

Дані останніх досліджень вказують на важливу роль 

цитокінового шторму й запалення з підвищенням рівня 

С-реактивного білка (СРБ) у розвитку клінічних проявів 

у пацієнтів із COVID-19 [23]. Встановлено, що актива-

ція запалення нерозривно пов’язана з когнітивною дис-

функцією [24]. Крім того, більш високі рівні запалення 

виявлено в людей похилого віку з гіршими показниками 

когнітивних функцій [25], що узгоджується з даними 

щодо значного взаємозв’язку між концентрацією СРБ і 

довготривалим когнітивним зниженням у великій вибір-

ці пацієнтів [26]. Виявлено суттєву кореляцію між трива-

лими змінами функції уваги й рівнями СРБ у пацієнтів з 

COVID-19 при їх надходженні до стаціонару [27]. У літе-

ратурі є дані щодо наявності вірогідної кореляції рівнів 

СРБ із порушенням вербальної швидкості й виконавчою 

дисфункцією, здатністю підтримувати увагу [28–30]. Ви-

щезазначене вказує на те, що деякі аспекти когнітивних 

порушень при COVID-19 можуть бути пов’язані з під-

вищенням вмісту СРБ, а отже, із запальним процесом, 

тому можливе прогнозування стану когнітивних функ-

цій у пацієнтів з COVID-19 шляхом вимірювання рівня 

СРБ [27]. 

У літературі на сьогодні з’являється все більше даних 

щодо стану когнітивних функцій у пацієнтів, які пере-

несли COVID-19, у різні періоди захворювання залежно 

від його тяжкості, виду вентиляційної терапії, віку хво-

рих. У дослідженнях попередніх років проаналізовано 

стан когнітивних функцій у пацієнтів, які мали гострий 

респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) і перебували на 

штучній вентиляції легенів (ШВЛ). Виявлено, що від 70 

до 100 % тих, хто пережив ГРДС, мають когнітивні пору-

шення при виписці з лікарні, що включають порушення 

уваги, швидкості обробки інформації, пам’яті й виконав-

чих функцій [31, 32]. Низький рівень PaO
2
 асоціювався з 

довготривалими когнітивними порушеннями, особливо у 

сферах виконавчих функцій і при виконанні психомотор-

них завдань [33]. У дослідженні V. Beaud і співавт. описано 

два когнітивні профілі, що характеризують посткритичну 

гостру фазу тяжкого перебігу COVID-19: 1) нормальний 

бал за даними MoCA з тенденцією до нижчих показників 

у виконавчій сфері порівняно з іншими когнітивними 

функціями; 2) легкий і тяжкий дефіцит за МоСА зі зна-

чними порушеннями виконавчої функції, пам’яті, уваги 

й зорово-просторових функцій, але відносно збереженою 

орієнтацією і мовленням, при цьому наявність виконавчої 

дисфункції підтверджена балом за батареєю лобної дис-

функції (FAB) [34]. Більше того, вираженість КП при тяж-

кому COVID-19 не корелювала з тривалістю ШВЛ і пере-
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бування у відділенні інтенсивної терапії, а отже, і тяжкістю 

гострого захворювання, як і при ГРДС іншої етіології [35]. 

Однак виникнення делірію у відділенні інтенсивної терапії 

пов’язане з гіршими показниками когнітивних функцій у 

пацієнтів з COVID-19 [36]. Відповідно до даних літератури, 

структурні пошкодження, такі як ішемічні або гіпоксеміч-

ні ураження гіпокампа, ураження базальних гангліїв або 

мозочка, а також атрофія мозку (зокрема, гіпокампа) або 

порушення функціональних зв’язків, що часто трапляють-

ся в тих, хто пережив ГРДС, можуть сприяти виникненню 

когнітивної дисфункції [32, 37].

У дослідженні F. Alemanno та співавт. проведено оцінку 

стану когнітивних функцій пацієнтів у підгострому періо-

ді захворювання, при цьому було враховано різні методи 

вентиляційної терапії і вік пацієнтів, які в гострому періоді 

COVID-19 лікувались у відділенні інтенсивної терапії [1]. 

Отримані в цьому дослідженні дані показали, що близько 

80 % пацієнтів у підгострій фазі захворювання мали ког-

нітивний дефіцит з порушенням зорово-просторового 

праксису й виконавчих функцій, коротко- і довготривалої 

пам’яті, абстрактного мислення, просторової орієнтації, 

близько 40 % пацієнтів страждали від легкої і середньої 

тяжкості депресії, при цьому тяжкість когнітивного де-

фіциту в пацієнтів корелювала з віком. Між групами, що 

отримували різну вентиляційну терапію, спостерігалася 

певна різниця щодо вираженості когнітивного дефіциту. 

Отримані дані вказують на те, що пацієнти, які отримали 

найагресивнішу вентиляцію із седацією, мали краще збе-

режені когнітивні функції в підгострій фазі захворювання, 

що може бути зумовлено різницею в обсязі кисню, отри-

маного під час госпіталізації. Автори також припускають, 

що седація могла позбавити таких пацієнтів стресу, який 

могла спричинити тяжка хвороба [1]. Відомо, що гострий 

і хронічний стрес пов’язаний з активацією механізмів за-

палення й посиленою обробкою негативної інформації. 

Обидва явища передбачають розвиток симптомів депре-

сії, які, у свою чергу, посилюють реакцію на запальний і 

когнітивний стрес [38]. Однак слід відзначити також, що 

пацієнти, яким була надана найбільш інвазивна допомога 

з боку органів дихання, також були наймолодшими. Авто-

ри визнають, що вік при цьому виступає чинником ризи-

ку розвитку нейропсихологічних порушень, пов’язаних з 

COVID-19 [1]. У результаті одномісячного спостереження 

за пацієнтами виявлено, що пацієнти з усіх груп, у яких 

застосовувались різні види вентиляції, частково відновили 

свої когнітивні порушення, особливо за даними MMSE, 

у той час як показники MoCA все ще демонстрували на-

явність дефіциту в більшості пацієнтів. Відмінності, що 

спостерігаються між показниками MMSE і MoCA, мо-

жуть бути пов’язані з вищою чутливістю MoCA щодо ви-

явлення незначних змін у когнітивному функціонуванні 

[1]. У попередніх дослідженнях було продемонстровано 

низьку чутливість MMSE щодо виявлення когнітивних 

порушень при ГРДС [39]. У той же час упровадження 

чутливих інструментів когнітивного тестування, таких як 

MoCA, може допомогти краще оцінити когнітивні функції 

пацієнтів і, як наслідок, забезпечити кращий догляд і мо-

ніторинг результатів функціонального відновлення хворих 

на COVID-19 [1]. Той факт, що більшість пацієнтів все ще 

мали когнітивні порушення протягом одного місяця після 

виписки, свідчить про необхідність довготривалого ліку-

вання й моніторингу пацієнтів після COVID-19, що повин-

но включати нейропсихологічну підтримку й когнітивні 

тренування [1].

У дослідженні А. Jaywant і співавт. оцінювали стан ког-

нітивних функцій у пацієнтів, які одужували від COVID-19 

і потребували стаціонарної реабілітації перед випискою 

додому. Виявлено, що в таких  хворих найбільше постраж-

дали увага й виконавчі функції. При цьому негативні зміни 

наростали при посиленні вимог до залучення виконавчих 

функцій. Особливо виражені порушення стосувалися ува-

ги, швидкості обробки інформації, короткотривалої ро-

бочої пам’яті, у той час як відстрочена пам’ять і розпізна-

вальна пам’ять не страждали. Отримані результати свідчать 

про залучення ділянок мозку, що мають стосунок до про-

цесів виконавчого контролю, включно з префронтальною, 

тім’яною, поясною корою і стріатумом. При цьому після 

виключення впливу віку, відповідно до отриманих даних, 

було встановлено, що порушення уваги в пацієнтів не були 

суттєво пов’язані ні з тривалістю інтубації, ні з часом від 

екстубації [40]. Подібні результати отримані також дослід-

никами з Китаю [27]. Отже, дані щодо когнітивних пору-

шень, асоційованих з COVID-19, вказують на порушення 

уваги й виконавчих функцій, що виявляються частіше, ніж 

розлади пам’яті [1, 27].

На сьогодні залишається незрозумілим, як дов-

го зберігаються когнітивні порушення після 

COVID-19, у той же час виявлено, що госпіталізова-

ні пацієнти з іншими респіраторними захворюван-

нями страждають від когнітивних розладів протя-

гом декількох років [31]. Відповідно до даних H. Zhou 

та співавт., когнітивні порушення виявляються навіть у 

пацієнтів, які одужали від COVID-19, і, можливо, можуть 

бути пов’язані із запальними процесами, що лежать в їх 

основі [27]. Наявність тривалих когнітивних змін у паці-

єнтів після COVID-19 може бути пояснена «синдромом 

довготривалого COVID», що стосується тих пацієнтів, 

які все ще страждають від різних симптомів тижнями чи 

місяцями після закінчення захворювання [41–43]. Однак 

необхідні подальші дослідження для оцінки довгостроко-

вого впливу SARS-CoV-2 на когнітивні функції в пацієнтів 

з COVID-19.

K.W. Miskowiaka та співавт. не виявили зв’язку між три-

валістю періоду після виписки з лікарні й тяжкістю ког-

нітивних порушень у своїх пацієнтів, однак у дослідженні 

запланована подальша оцінка когнітивних функцій обсте-

жених пацієнтів через 12 місяців після виписки з лікарні, 

що дасть можливість краще зрозуміти, чи відбувається 

відновлення когнітивних функцій з плином часу. Автори 

зазначають, що когнітивні порушення були пов’язані зі 

ступенем тривалої легеневої дисфункції і респіраторними 

симптомами, а також з рівнем D-димеру під час гострої 

хвороби, що свідчить про потенційний зв’язок КП з обме-

женою доставкою кисню до мозку. У даному дослідженні 

когнітивні порушення і пов’язане з ними зниження якості 

життя асоціювалися з вищим рівнем тривоги й депресії, а 

також порушенням функціонування на роботі, яке виявле-

не в більшої половини пацієнтів через чотири місяці після 
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виписки з лікарні, що вказує на нагальну потребу в сис-

тематичному скринінгу когнітивного функціонування й 

лікування пацієнтів зі стійкими когнітивними порушення-

ми після COVID-19 [44]. Відповідно до даних літератури, у 

пацієнтів після критичних станів за наявності порушення 

виконавчих функцій підвищується ризик виникнення де-

пресивних розладів [45], і це важливо враховувати при об-

стеженні пацієнтів з виконавчою дисфункцією щодо мож-

ливості виникнення в них депресивних розладів після ви-

писки зі стаціонару [40]. Цілком імовірно, що виявлений 

зв’язок між когнітивними порушеннями, тривожністю й 

депресією має двонаправлений характер: виражені когні-

тивні порушення посилюють тяжкість тривоги й депресії 

через труднощі з подоланням когнітивних проблем у по-

всякденному житті; водночас виражені симптоми тривоги 

й депресії погіршують результати когнітивних тестів. Саме 

тому слід приділяти увагу як когнітивним, так і емоційним 

розладам після тяжкого перебігу COVID-19. Зокрема, лі-

кування, що покращує стан когнітивних функцій, може 

також сприяти стійкості пацієнтів до стресу і, отже, покра-

щанню стану їх психічного здоров’я після госпіталізації з 

приводу COVID-19 [44, 46].

На нашу думку, лікування когнітивної дисфункції в 

пацієнтів після COVID-19 має бути диференційованим з 

урахуванням багатьох чинників (тяжкості КП, швидкості 

відновлення когнітивного дефіциту, віку пацієнтів, на-

явності судинних чинників ризику, цереброваскулярних 

і неврологічних ускладнень під час гострої хвороби, при-

сутності емоційних розладів тощо) і повинно включати 

як немедикаментозну терапію (когнітивні тренування 

й когнітивна реабілітація), так і медикаментозні препа-

рати. На сьогодні найбільш перспективним напрямком 

у лікуванні когнітивної дисфункції є вплив на систему 

нейротрансмітерів головного мозку. За даними сучасних 

досліджень встановлено, що ацетилхолін — один з най-

більш важливих нейромедіаторів у системі забезпечення 

когнітивних функцій. Найбільша кількість холінергічних 

нейронів розташовується в ділянці базальних гангліїв, зо-

крема в ділянці ядра Мейнерта, де вони становлять при-

близно 90 %. Базальні ганглії забезпечують холінергічну 

іннервацію кори великих півкуль, будучи сполучною лан-

кою між лімбіко-паралімбічною системою і неокортексом 

[47]. Водночас в основі розвитку когнітивної дисфункції 

при COVID-19 лежить вплив вірусу саме на структури лім-

бічної системи [15], а також встановлено, що в пацієнтів 

після ГРДС має місце ураження гіпокампа, базальних ган-

гліїв [32, 37].

Згідно з даними клінічних досліджень, перспективним 

препаратом для лікування когнітивних порушень є холіну 

альфосцерат (Медотилін) [48–50]. Холіну альфосцерат є 

попередником ацетилхоліну й фосфатидилхоліну. При по-

траплянні в організм холіну альфосцерат розщеплюється 

під дією ферментів на холін і гліцерофосфат. Холін бере 

участь у біосинтезі ацетилхоліну — одного з основних ме-

діаторів нервового збудження, що відіграє ключову роль 

у формуванні інтеграційних когнітивних функцій. Гліце-

рофосфат є попередником фосфатидилхоліну мембран 

нейронів і відіграє, отже, нейропротекторну й мембрано-

стабілізуючу роль [51].

З огляду на важливу роль гіпоксії, процесів оксида-

тивного стресу в патогенезі когнітивних розладів при 

COVID-19 ще одним важливим напрямком терапії у від-

новному періоді після перенесеної інфекції є застосуван-

ня антиоксидантів. До препаратів цієї категорії належить 

етилметилгідроксипіридину сукцинат (Елфунат). Пре-

парат проявляє як антиоксидантні, так і антирадикальні 

властивості, маючи широкий спектр впливу на різні ме-

ханізми регуляції метаболічної активності клітин. Етил-

метилгідроксипіридину сукцинат є інгібітором вільнора-

дикальних процесів, що чинить мембранопротекторну, 

антигіпоксичну, стресопротекторну, ноотропну, протису-

домну й анксіолітичну дію. Він підвищує резистентність 

організму до дії різних пошкоджувальних факторів, до 

кисневозалежних патологічних станів. Як препарат, що 

стабілізує мембрани клітин, Елфунат має модулюючий 

вплив на ферменти, пов’язані з мембранами (кальційне-

залежну фосфодіестеразу, аденілатциклазу, ацетилхолін-

естеразу) рецепторних комплексів (бензодіазепінового, 

гамма-аміномасляної кислоти, ацетилхолінового), що 

посилює їх можливість зв’язуватися з лігандами, спри-

яє збереженню структурно-функціональної організації 

біомембран, транспортуванню нейромедіаторів i по-

кращанню синаптичної передачі. Препарат покращує 

енергетичний об’єм у клітині, активує енергосинтезуючі 

функції мітохондрій [52].

Отже, КП є поширеними ускладненнями COVID-19, у 

виникненні яких відіграють роль численні фактори: гіпок-

сія, штучна вентиляція легенів, седація, делірій, церебро-

васкулярні події і запалення. Розуміння патогенетичних 

аспектів, що лежать в основі розвитку КП у пацієнтів, які 

перенесли COVID-19, видається надзвичайно важливим 

для призначення адекватної їх корекції. Відповідно до да-

них літератури уточнено стан когнітивних функцій у паці-

єнтів, які перенесли COVID-19, у різні періоди захворю-

вання залежно від його тяжкості, виду вентиляційної те-

рапії, віку хворих. Когнітивна дисфункція в пацієнтів, які 

перенесли COVID-19, включає порушення уваги, швид-

кості обробки інформації, пам’яті й виконавчих функцій. 

Для адекватної оцінки когнітивної дисфункції в пацієнтів 

необхідне застосування чутливих інструментів когнітив-

ного тестування, таких як MoCA, що сприятиме кращому 

моніторингу результатів функціонального відновлення 

хворих на COVID-19. Надзвичайно важливими та вкрай 

необхідними є подальші дослідження для оцінки довго-

строкового впливу SARS-CoV-2 на когнітивні функції в 

пацієнтів з COVID-19. Призначення лікування для віднов-

лення КП у пацієнтів, які перенесли COVID-19, має бути 

патогенетично обґрунтованим з урахуванням багатьох 

чинників, мати диференційований характер та індивіду-

альний підхід до кожного конкретного пацієнта. 

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Features of cognitive disorders in COVID-19

Abstract. The article details the pathogenetic mechanisms of 

cognitive impairment in patients with COVID-19, describes 

the features of cognitive dysfunction depending on the period 

and severity of the disease, the severity of hypoxia, the use of 

artificial lung ventilation. It is noted that understanding the 

pathogenetic aspects underlying the development of cognitive 

impairment in patients with COVID-19 is extremely important 

for their adequate management. The paper outlines the neces-

sity of using sensitive cognitive testing tools for the dynamic 

surveillance and monitoring the results of functional recovery 

of patients with COVID-19; the need to assess the long-term 

impact of SARS-CoV-2 on cognitive function in patients with 

COVID-19. The place and pathogenetic substantiation of expedi-

ency of drugs with membrane-stabilizing, neuroprotective, and an-

tioxidant properties for the treatment of cognitive disturbances at 

COVID-19 are considered.

Key words: cognitive impairment; COVID-19; pathogenesis; 

clinical picture; diagnosis; treatment
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