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Բանալի բառեր՝ SARS-CoV-2 ինֆեկցիա, կորո-
նավիրուսային վարակ, կոգնիտիվ խանգարում, 
կոգնիտիվ թեթև ախտահարում, Ալցհայմերի հի-
վանդություն։

2019-2023թթ․ աշխարհն ապրում էր կորո-
նավիրուսային պանդեմիայի ժամանակաշրջանում, 
որի հարուցիչն է SARS-COV-2 վիրուսը [22]։ 

SARS-COV-2-ը (Severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2) խիստ վարակելիությամբ սուր շնչառա-
կան ախտահարում առաջացնող վիրուս է, որը կորո-
նավիրուսային վարակի (COVID-19) պատճառն է: Հարկ 
է նշել, որ կորոնավիրուսային ախտահարման զանգվա-
ծային դեպքեր նկարագրվել են նաև 2002թ․ (SARS-CoV) 
և 2012թ․ին (MERS-CoV), որոնք ևս բնորոշվում էին սուր 
շնչառական համախտանիշով և մահացու ելքերով [20]: 
SARS-COV-2-ի գենային հաջորդականությունը 79%-ով 
համապատասխանում է SARS-COV-ին և 50%-ով MERS-
CoV-ին [43]։ Նոր SARS-COV-2-ի տարբեր շտամների 
գենային տատանումները գնահատելու նպա-
տակով Չինաստանի բիոինֆորմատիկայի ազգային 
կենտրոնը հետազոտել է 77,801 գենային հաջորդա-
կանություններ և հայտնաբերել ընդհանուր 15,018 տե-
սակի մուտացիաներ՝ ներառյալ 14,824 միանուկլեոիդ 
պոլիմորֆիզմը [76]։ Ըստ հետազոտությունների՝ 
այս մուտացիաները կարող են ունենալ տարբեր մա-
կարդակի վարակելիություն և տարբեր թիրախային 
բջիջներ։

SARS-COV-2-ը օրգանիզմ է ներթափանցում՝ 
օգտագործելով ACE2 (angiotensin-converting enzyme-2) 
ռեցեպտորները, որոնք մեծ մասամբ տեղակայված են 
շնչուղիներում, որտեղ ռեպլիկացվելով թափանցում են 

ալվեոլների էնդոթել, հրահրում թոքերում ցիտոկինային 
փոթորիկ՝ առաջացնելով թոքերին բնորոշ ախտա-
հարում, որն էլ կարող է հանգեցնել սուրշնչառական 
դիսթրես համախտանիշի, երբեմն ընդհուպ մահվան 
[74]։ 

Կլինիկական դրսևորումները բազմազան են՝ 
անախտանիշ ընթացքից մինչև բազմաօրգան ախտա-
հարում։ Հիվանդությունը հիմնականում դրսևորվում 
է միջին և մեծ տարիքային խմբերում (միջինը 50 
տարեկանների շրջանում) [30]։ Երեխաների և երիտա-
սարդների շրջանում ընթանում է կլինիկորեն ավելի 
թեթև կամ անախտանիշ [44]։ Հիվանդության ավելի 
ծանր ընթացք նկարագրվում է տարեցների շրջանում, 
ինչպես նաև կոմորբիդ դեպքերում [27]:

Հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ COVID-
19-ին բնորոշ դասական շնչառական ախտանիշներից 
բացի, նկարագրված են նյարդային համակարգի տա-
րատեսակ ախտահարումներ: Ամփոփելով շուրջ 41 
հետազոտությունների մետաանալիզի արդյունքները՝ 
նկարագրվել են նյարդային համակարգի ինչպես ոչ 
սպեցիֆիկ դրսևորումներ՝ թուլություն (33,2% [23,1–
43,3]), անորեքսիա (30,0% [23,2–36,9]), դիսպնոե 
(շնչառության կարճացում (26,9% [19,2–34,6]) և 
դիսկոմֆորտ (26,7% [13,3–40,1]), այնպես էլ սպեցիֆիկ 
դրսևորումներ՝ հոտառության (35,7–85,6%) և համի 
(33,3–88,8%) խանգարումներ, Guillain–Barré հա-
մախտանիշ և ԿՆՀ-ի սուր բորբոքային վնասում, ԳՈՒ 
սուր կաթված, էպինոպաներ, էնցեֆալոպաթիա, 
կոգնիտիվ խանգարումներ [70]։

Աշխատանքի նպատակն է ուսումնասիրել հա-
մաշխարհային մասնագիտական գրականությունը 
հետկովիդային կոգնիտիվ խանգարումների վե-
րաբերյալ և բացահայտել պատճառահետևանքային 
կապերը։

Ինչպես հայտնի է, SARS-COV-2 վիրուսը տրոպիզմ 
ունի ACE2 ռեցեպտորների հանդեպ, որոնք տեղա-
կայված են ոչ միայն շնչառական, ստամոքս-աղիքային 
համակարգերում, այլև կենտրոնական նյարդային 
համակարգում՝ նեյրոններում և գլիայում։ Ուշագրավ 
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է, որ հոտառական էպիթելում առկա են բազմակի ոչ 
նեյրոնալ բջիջների տեսակներ, որոնք ունեն 2 տեսակի 
ընկալիչներ՝ ACE2 և transmembrane serine protease 
2 (TMPRSS2) պրոտեազներ, որոնց միջոցով SARS-
COV-2-ը կապվում, ռեպլիկացվում և կուտակվում է 
[14]: Ըստ արդեն կատարված հետազոտությունների՝ 
կորոնավիրուսը կարող է թափանցել նյարդային հա-
մակարգ մի քանի ուղիներով՝ սպլանխնիկ նյարդեր [41, 
45], հոտառական նյարդ [14, 39], անոթի էնդոթելիումի 
ախտահարման, լեյկոցիտների միգրացիայով հե-
մատո-էնցեֆալիկ պատնեշով և կամ շաղկապենիով [6, 
40, 45]։

Հոտառական կոճղեզից տրանսսինապտիկ 
ճանապարհով SARS-COV-2-ը կարող է թափանցել 
ավելի խոր՝ ներառյալ թալամուսը և ուղեղաբունը [23, 
45]։ Ցիտոկինների, քեմոկինների և այլ բորբոքային 
գործոնների ակտիվացումը, վնասելով ՀԷՊ-ը, կարող 
է հանգեցնել աստրոցիտների, միկրոգլիայի ախտա-
հարմանը՝ խթանելով նեյրոդեգեներատիվ պրոցեսների 
ակտիվացմանը [29, 52]։

2002թ․ (SARS-Cov) և 2012թ․ (MERS-CoV)՝ կորո-
նավիրուսային պանդեմիաներից հետո, վիրուսը 
վերապրած յուրաքանչյուր հինգերորդի դեպքում 
առկա էր հիշողության խանգարում, իսկ նախնական 
տվ յալներով, COVID-19 վարակից հետո դուրս գրված 
յուրաքանչյուր երրորդի դեպքում առկա էր գործառնա-
կան ֆունկցիայի խանգարում [61]:

Հետազոտությունները ցույց են տվել փոխադարձ 
կապ COVID-19-ի և հոգեկան հիվանդությունների միջև․ 
ինչպես կորոնավիրուսային վարակն է հանգեցնում 
հոգեկան խանգարումների, այնպես էլ մինչ վա-
րակվելը հոգեկան խնդիր ունեցող մարդկանց շրջանում 
նկատվում են հիվանդության ավելի ծանր ընթացքի, 
երկարատև մնացորդային երևույթների և բարձր մա-
հացության ցուցանիշներ [28, 67]։ Ի հավելումն պետք 
է նշել, որ ԿՈՎԻԴ վերապրած մարդկանց շրջանում հա-
ճախացած դեպրեսիվ ախտանիշները (30-40%՝ ըստ 
տարբեր աղբյուրների) [59] ևս ունեն բացասական մեծ 
ազդեցություն ինչպես ճանաչողական ֆունկցիայի, 
այնպես էլ կյանքի որակի վրա [50]։ Ընդ որում՝ դրանք 
ազդում են մասնավորապես ուշադրության, կենտրո-
նացման, հիշողության և մտավոր ունակությունների 
արագության վրա՝ ուղեկցվելով հոգնածության 
զգացողությամբ և արյան մեջ բորբոքային մարկերների 
աճով [49]։ Ըստ հետազոտությունների արդյունքների՝ 
վարակի ակտիվ փուլում դեպրեսիվ ախտանիշները 
լավագույն կանխատեսող գործոնն են կոգնիտիվ 
խանգարման զարգացման, այլ ոչ թե այնպիսի կլինիկա-
կան չափորոշիչների, ինչպիսիք են՝ հոսպիտալացման 

տևողությունը, ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունքում 
բուժվելու տևողությունը, ուղեկցող խնդիրները և այլն 
[49]։

Իհարկե, երկրագնդի վրա մարդկանց քա-
նակի շատացմանը զուգահեռ ավելանում է նաև 
կոգնիտիվ ախտահարումների քանակը։ Օրինակ՝ ըստ 
2015թ-ի Ալցհայմերի հիվանդությամբ միջազգային 
կազմակերպության տվ յալների՝ աշխարհում ապրում 
է դեմենցիայով 46,8 միլիոն մարդ, որոնց քանակը 
2030-ին ըստ հաշվարկների կկազմի 74,5 միլիոն, իսկ 
2050-ին՝ 131,5 միլիոն։ Ընդ որում՝ Ալցհայմերի հի-
վանդությունը դեմենցիաների շարքում ամենահաճա-
խադեպ պաթոլոգիան է և կազմում է 50-70% [56]։

Ըստ ԱՀԿ տվ յալների՝ պամնանավորված 
պոպուլ յացիայով, կոգնիտիվ խանգարումների տա-
րածվածությունը մեծահասակների (≥65տ) շրջանում 
տատանվում է 3-19%-ի սահմաններում, որից 12–18%-
ը բաժին է ընկնում թեթև կոգնիտիվ խանգարումներին 
[47]։

Ըստ կատարված մետաանալիզի արդյունքների՝ 
50 և մեծ տարիքի մարդկանց շրջանում ԿԽ տա-
րածվածությունը կազմում է 5,1%-41% (միջինը՝ 19%), 
հիվանդացությունը՝ 22-76,8՝ ըստ 1000 բնակչի 1 
տարում (միջին 53,97) [53]: 

Ըստ այս վիճակագրական տվ յալների՝ կարելի 
պատկերացնել կորոնավիրուսային վարակի տա-
րածվածությունը կոգնիտիվ խանգարում ունեցող 
մարդկանց պոպուլ յացիայում։ Սակայն առավել 
ուշագրավ է ԿԽ չունեցող, առավելապես երիտասարդ և 
միջին տարիքային խմբում «հիշողության վատացում» 
գանգատը։ Արդյո՞ք այն ունի սուբյեկտիվ, թե՞ օբյեկտիվ 
հիմք, դարձել է բազմաթիվ հետազոտությունների թի-
րախ։ Պարզվում է, որ սուբյեկտիվ գանգատը ասո-
ցացվում է առավելապես տագնապի և դեպրեսիայի 
հետ [25]։ Այնուամենայնիվ, կլինիկորեն թեթև 
ԿՈՎԻԴ-19 տարած մարդկանց շրջանում ճանաչողա-
կան ֆունկցիայի խանգարումը որպես գանգատ բարդ 
և բազմապատճառային հիմք ունի [5].

Իսկ ի՞նչ է կոգնիտիվ (ճանաչողական) ֆունկցիան, և 
ինչպիսի՞ն են նրա խանգարումները․

Կոգնիտիվ ֆունկցիան մարդու գիտելիքներ 
ձեռք բերելու և հասկանալու մտավոր 
բարձրագույն ունակությունն է մտածելու, փորձի 
և զգացողությունների միջոցով: Այն ներառում է 
այնպիսի բարձրագույն ինտելեկտուալ ֆունկցիաներ 
և գործառույթներ, ինչպիսիք են՝ ուշադրությունը, 
հիշողությունը, գիտելիքը, դատողությունը, որոշումներ 
կայացնելը, պլանավորումը, ընկալումը, ըմբռնումը, 
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կողմնորոշումը, գնոզիան, պրաքսիսը, խոսքը, տրամա-
բանությունը, սոցիալական ճանաչողությունը և այլն։ 

Կոգնիտիվ խանգարումը վերոնշյալ դոմեններից 
որևէ մեկի կամ մի քանիսի վնասումն է [21] ։

Դեմենցիան կոգնիտիվ խանգարում է, որը 
բնորոշվում է հիշողության և մյուս դոմեններից 
որևէ մեկի (լեզու, տեսատարածական, գործառա-
կան) ախտահարմամբ։ Ընդ որում՝ խանգարումը 
գնահատվում է նախորդ մակարդակի կոգնիտիվ 
ֆունկցայի նվազման համեմատ՝ հանգեցնելով առօրյա 
գործնեության և ինքնասպասարկման դժվարացման։

Կոգնիտիվ խանգարումը կարող է լինել բնածին 
կամ ձեռքբերովի (գլխուղեղի վնասվածք, հոգեկան 
և նյարդաբանական հիվանդություններ)։ Անկախ 
նրանից, որ դեմենցիան ավելի հաճախադեպ է 
տարեցների շրջանում, միևնույն է, այն բնականոն 
ծերացում չէ, ուստի ամեն տարեց պարտադիր չէ, որ 
դեմենցիա ունենա։ 

Վաղ դեմենցիայի պատճառներից են քրոմոսո-
մային խանգարումները, գենետիկական այլ հա-
մախտանիշներ, պրենատալ դեղորայքի կիրառումը, 
թերսնուցումը, ծանր մետաղներով թունավորումը, 
նեոնատալ դեղնուկը, հիպոգլիկեմիան, հիպոթիրեոզը, 
հիպօքսիան, գլխուղեղի և հոգեբանական 
վնասվածքները, քիմիաթերապիան, աուտիզմը, 
համկարգային հիվանդությունները և այլ։

Տարիքի մեծացմանը զուգահեռ կոգնիտիվ 
խանգարումների զարգացմանը հանգեցնում 
են գլխուղեղի կաթվածները, դելիրիումը, 
շիզոֆրենիան, դեպրեսիան, ալկոհոլի չարաշահումը, 
թմրամոլությունը, տարբեր հոգեմետ դեղեր, ավի-
տամինոզները, ինֆեկցիաները, ուռուցքները, հորմո-
նալ փոփոխությունները և հատկապես դեմենցիաները 
(Ալցհայմերի, Պարկինսոնի, Հանտինգտոնի հի-
վանդություններ, Լյուիի մարմնիկներով դեմենցիա, 
ՄԻԱՎ-ասոցացված, պրիոնային դեմենցիաներ և այլն) 
[10, 32]։

Լինում են նաև խառը դեմենցիաներ, երբ կան 
մեկից ավելի կոգնիտիվ խանգարման պատճառներ 
նույն մարդու դեպքում։ Ամենահաճախադեպը 
Ալցհայմերի հիվանդության և անոթային դեմենցիայի 
համակցումն է։

Հիշողության վատացման գանգատները 
դեմենցիայով հիվանդների մեծամասնությունը 
ինքնուրույն չի ներկայացնում։ Հաճախ խնդրի մասին 
բարձրաձայնում են հարազատները։ Այնումամենայնիվ, 
ընտանիքի անդամները հաճախ միանգամից չեն 
նկատում դեմենցիայի նշանները՝ դրանք սխալմամբ 
վերագրելով ծերացմանը։ Այն պահին, երբ հիվանդը դա-

դարում է, օրինակ, մեքենա վարել կամ կառավարել ֆի-
նանսները, որը հիվանդությունը դարձնում է ակնհայտ, 
ցուցանիշ է, որ կլինիկական դրսևորումներն արդեն 
առկա են առնվազն մի քանի տարի, սակայն շրջա-
պատի կողմից չեն ընկալվել որպես խնդիր:

Դեմենցիայի կարևոր ասպեկտն այն է, որ ճա-
նաչողական խանգարումը կատարվում է որպես 
փոփոխություն ելակետային մակարդակի համե-
մատությամբ։ 

Առաջին կլինիկական դրսևորումները կարող են 
ներառել հետևյալ ոլորտների փոփոխությունները [19] ՝

	� նոր ինֆորմացիայի պահպանումը (օր․՝ իրա-
դարձությունները հիշելու դժվարություն),

	� բարդ առաջադրանքների կատարումը (օր․՝ նո-
թատետր լրացնելը)

	� քննադատությունը (օր․՝ անսպասելի 
իրադարձությունները հաղթահարելու 
անկարողություն),

	� տարածության մեջ կողմնորոշվելը (օր․՝ ծանոթ 
վայրում մոլորվելը),

	� խոսքը (օր․՝ համապատասխան բառեր գտնելը),
	� վարքագիծը։

Կոգնիտիվ թեթև խանգարումը (ԿԹԽ) միջանկյալ 
վիճակ է նորմալ ճանաչողության և դեմենցիայի միջև, 
որի դեպքում առկա են օբյեկտիվ ճանաչողական 
խանգարումներ, բայց ընդհանուր կոգնիտիվ ֆունցիայի 
մակարդակի անկում չի նկատվում։ ԿԹԽ-ը կարող է 
դեմենցիայի նախադրյալ կամ բնականոն ծերացման 
դրսևորում լինել։ Երբեմն էլ ԿԹԽ-ն կարող է լինել նաև 
դարձելի վիճակ՝ պայմանավորված դեպրեսիայով, 
որոշակի դեղորայքների ընդունմամբ կամ ծանր հի-
վանդություններով։

Ռիսկի գործոնները
Հետազոտությունների տվ յալները փաստում 

են պոտենցիալ փոփոխվող ռիսկի գործոնների 
ազդեցության դերը դեմենցիայի զարգացման 
գործընթացում [33, 42]։ Չնայած ապացուցողա-
կանության ցածր մակարդակին՝ կա լավատեսություն, 
որ ռիսկի գործոնների ինտենսիվ մոդիֆիկացիան 
հատկապես միջին տարիքում (45-65 տարեկան), 
կարող է կանխել դեմենցիայի զարգացումը։ Ի 
հաստատում վերջինիս՝ անհրաժեշտ է նշել, որ խոշոր 
պոպուլ յացիոն հետազոտությունները ցույց են տվել 
դեմենցիայով հիվանդացության մակարդակի նվազում 
բարձր եկամուտ ունեցող երկրներում [36, 46, 57, 
60, 62, 63], ինչին հանգեցրել են կենսակերպի և 
ակտիվության 3 բաղադրիչները (մտավոր, ֆիզիկա-
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կան, սոցիալական), որոնք սերտորեն փոխկապված են 
դեմենցիայի և Ալցհեյմերի հիվանդության զարգացման 
ռիսկի հետ [1, 7, 8, 11, 35, 37, 72]։ 

Ըստ «Լանցետ» ամսագրի հանձնաժողովի գնա-
հատականի՝ դեմենցիայի դեպքերի մոտ 35%-ը պայմա-
նավորված է 9 պոտենցիալ փոփոխվող այնպիսի 
ռիսկի գործոնների համակցությամբ [42], ինչպիսիք 
են՝ կրթական ցածր մակարդակը, զարկերակային 
հիպերտենզիան միջին տարիքում, ճարպակալումը 
միջին տարիքում, լսողության կորուստը, դեպրեսիան 
հասուն տարիքում, շաքարային դիաբետը, հիպոդի-
նամիան, սոցիալական մեկուսացումը։

Մյուս պոտենցիալ փոփոխվող գործոնները, որոնք 
կարող են մեծացնել կոգնիտիվ խանգարումների ռիսկը, 
հիպովիտամինոզ B12-ը և D-ն են, նախասրտերի 
ֆիբրիլ յացիան, ալկոհոլի չարաշահումը, դեպրեսիան, 
գլխի վնասվածքները, որոշ դեղամիջոցների և 
տոքսինների ազդեցությունը և քնի օբստրուկտիվ 
ապնոեն։

Վիտամին B12-ի՝ Կոբալամինի դերը կոգնիտիվ 
խանգարոմներ առաջացնելու գործում ունի հակա-
սական ապացույցներ։ Որոշ հետազոտություններում 
պնդում են, որ վիտամին B12-ի պակասուրդը կարող է 
ուղղակիորեն հանգեցնել կոգնիտիվ խանգարումների 
կամ արագացնել տարբեր պաթոլոգիաների 
հետևանքով առաջացած դեմենցիայի ընթացքը, օր․՝ 
Ալցհայմերի հիվանդություն, անոթային դեմենցիա [18], 
բայց միևնույն ժամանակ այլ հետազոտություններում 
էլ հերքում են վիտամին B12 անբավարարության 
անմիջական դերը կոգնիտիվ խանգարումների 
գործընթացում՝ նշելով, որ B12-ի մակարդակը 
կարող է միայն նպաստող գործոն լինել ճանաչողա-
կան ֆունկցիաների փոփոխության համար [64]։ Վի-
տամին B12-ի պակասուրդը կորելացվում է կոգնիտիվ 
խանգարումների, հիպերհոմոցիստեինեմիայի և հիպո-
կամպի ատրոֆիայի հետ։ Այնուամենայնիվ կոգնիտիվ 
ֆունկցիաների վերականգնումը վիտամին B12-ի 
օգտագործման դեպքում վիճարկելի է [69]։ 

Վիտամին D․ աշխարհում ավելի քան 1 մլրդ 
մարդ ունի վիտամին D-ի պակասուրդ և վերջինիս 
կապը կոգնիտիվ ֆունկցիաների խանգարման հետ 
ապացուցված է տարբեր հետազոտություններում, սա-
կայն մեխանիզմները լիարժեքորեն բացահայտված չեն։ 
Շիճուկում վիտամին D-ի ցածր մակարդակը առավե-
լապես մեծ ազդեցություն է թողնում կատարողական 
ֆունկցիաների վրա [2]։ Հիպովիտամինոզ D-ն դեմենցիա 
չունեցող տարեցների շրջանում կորելացվում է մոտոր 
կոգնիտիվ ռիսկի (ՄԿՌ) հետ։ ՄԿՌ այն համախտանիշն 
է, որը դրսևորում է հիշողության սուբյեկտիվ 

գանգատները և քայլքի արագության դանդաղումը․ 
այն նախադեմենցիայի նոր նկարագրված փուլն է 
[38]։ Արյան շիճուկում 25(OH)D-ի ցածր մակարդակի 
ազդեցությունը կոգնիտիվ ֆունկցիաների վրա դժվար 
է որոշել ռիսկի այլ գործոնների առկայության դեպքում 
[15]։ Օրինակ՝ միայն մագնեզիումի ընդունումը մեծա-
հասակների շրջանում կարող է բարելավել կոգնիտիվ 
ֆունկցիաները, սակայն վերջինիս ազդեցությունն 
ավելի ուժգին է հիպովիտամինոզ D ունեցողների 
շրջանում [54]։ Ուսումնասիրությունները ցույց են 
տվել, որ վիտամին D-ի պակասը փոխկապակցված է 
կոգնիտիվ խանգարումների զարգացման ռիսկի հետ, 
սակայն չկան բավարար ապացույցներ, որ վիտամին 
D-ի հավելումները կարող են բարելավել ճանաչողական 
գործառույթները Ալցհեյմերի հիվանդության դեպքում 
[17]։

Վիտամին B9 (ֆոլաթթու)․ մեծաքանակ հե-
տազոտությունների մետաանալիզը ցույց է տալիս 
ֆոլաթթվի կարևոր դերը դեմենցիայի զարգացման 
գործում։ ԱՀ-ով հիվանդ պացիենտների շրջանում 
առողջ մարդկանց համեմատ առկա է վիտամին B9-ի 
ցածր մակարդակ, որն էլ հավանաբար մեծացնում է 
ԱՀ ռիսկը, իսկ ֆոլաթթվի ընդունումը դանդաղեցնում է 
կոգնիտիվ խանգարումները և գլխուղեղի ատրոֆիան 
ԿՄԽ-ի դեպքում [75]։

Դեմենցիայի պոտենցիալ փոփոխելի ռիսկի 
գործոններին զուգահեռ կան նաև ոչ փոփոխելի 
ռիսկի գործոններ, որոնցից կարևորագույնը տարիքի, 
նեյրոդեգեներատիվ և ուղեկցող հիվանդությունների 
շարքում գենետիկ գործոնն է հանդիսանում։ 

Գենետիկական ռիսկի գործոններն ամենից 
լավ ուսումնասիրվել են Ալցհայմերի հիվանդության 
(ԱՀ) դեպքում, քանի որ այն ամենատարածված 
դեմենցիան է, և այդ առումով շատ են մեծաքանակ 
հիվանդների տվ յալները։ Գենետիկական ռիսկն ունի 
կարևոր դեր ԱՀ-ի դեպքում, նույնիսկ սպորադիկ կամ 
ուշ սկզբով դեպքերում։ Դեմենցիայի առկայությունը 
ծնողի դեպքում կրկնապատկում է երեխաների 
դեմենցիայի և ԱՀ-ի առաջացման ռիսկը, սակայն 
ռիսկը նվազում է, եթե ծնողի դեպքում ախտորոշումը 
դրվել է 80 տարեկանից հետո: ԱՀ-ի գենետիկական 
հիմքն ամենից լավ ուսումնասիրվել է հիվանդության 
վաղ տեսակների դեպքում։ Այն ընդգրկում է դեպքերը 
1%-ից պակաս, և ունի աուտոսոմ դոմինանտ ժա-
ռանգում՝ պայմանավորված գեների մուտացիաներով, 
որոնք փոխում են ամիլոիդ-բետա (Aβ) սպիտակուցի 
սինթեզը, ագրեգացիան կամ քայքայումը՝ նե-
րառելով ամիլոիդ-նախորդող սպիտակուցը (APP), 
պրեսենիլին 1-ը (PSEN1) և պրեսենիլին 2-ը (PSEN2)։ 
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Ուշ սկզբով ԱՀ-ի գենետիկական հիմքն ավելի բարդ 
է: Այն ներառում է   ապոլիպոպրոտեին E-ի (APOE) 
ալելների փոխազդեցությունը միջավայրային և 
էպիգենետիկ գործոնների հետ։ Դեմենցիայի ընտանե-
կան պատմությունը սովորաբար առկա է նաև 
ֆրոնտոտեմպորալ դեմենցիայի (ՖՏԴ) դեպքում, որոնց 
15%-ը բացատրվում է C9ORF72, MAPT և GRN գեների 
մուտացիաներով [26, 73]։ 

Դեմենցիայով պայմանավորված կոգնիտիվ 
խանգարումները պետք է տարբերակել դեպրեսիայից 
ու դելիրիումից [31]։ 

Հիշողությունից գանգատվելով՝ հաճախ 
բժշկի դիմում են դեպրեսիայով հիվանդները, քան 
դեմենցիայով մարդիկ։ Վերջիններիս բժշկի մոտ սովո-
րաբար բերում են իրենց ընտանիքի անդամները 
և խնամակալները, մինչդեռ դեպրեսիայով հի-
վանդները հաճախ ներկայանում են ինքնուրույն։ 
Դեպրեսիայի դրսևորումը որպես դեմենցիա կոչվում է 
պսևդոդեպրեսիա կամ, ինչպես վերջերս է ընդունված 
անվանել, «դեպրեսիայի դեմենցիա»։ Դեպրեսիայով 
հիվանդները կարող են ունենալ հոգեշարժա-
կան դանդաղման նշաններ և ջանք չգործադրել  
թեստավորման ժամանակ («Ես չեմ կարող անել 
դա»), մինչդեռ դեմենցիայով հիվանդները հաճախ 
շատ են փորձում, բայց պատասխանում են սխալ։ 
Բժշկի կամ նյարդահոգեբանական թեստավորում 
կատարողի համար կարևոր է գնահատել հիվանդի 
կողմից գործադրված ջանքը։ Կարևոր է նաև իմա-
նալ, որ դեպրեսիան և դեմենցիան կարող են գրանցվել 
միևնույն հիվանդի դեպքում, և դեմենցիայով հի-
վանդները կարող են բժշկի ներկայանալ դեպրեսիայի 
գանգատով։ ՈՒստի կոգնիտիվ խանգարման կամ 
դեմենցիայի կապակցությամբ հետազոտվող բոլոր հի-
վանդները պետք է գնահատվեն դեպրեսիայի առումով։ 
Միևնույն ժամանակ կոգնիտիվ խանգարումը կարող 
է լինել դեպրեսիայով հիվանդի հիմնական գանգատը։ 
Դեպրեսիան կարող է նմանակել դեմենցիան և կարող 
է վատթարացնել ճանաչողական խանգարումը 
դեմենցիայով կամ կոգնիտիվ թեթև խանգարմամբ 
(ԿԹԽ) հիվանդների մոտ։ Դեպրեսիան գնահատելու հա-
մար հաստատվել են մի քանի ախտորոշիչ գործիքներ։ 
Դրանցից մեկը «Հիվանդի առողջության հարցաթերթիկ 
9»-ն է (PHQ-9), որը PRIME-MD ախտորոշիչ գործիքի 
ինքնակառավարվող տարբերակն է տարածված 
հոգեկան հիվանդությունները հետազոտելու հա-
մար։ ՀԱՀ-ը լայնորեն կիրառվող գործիք է առաջին 
օգնության ժամանակ՝ դեպրեսիան ախտորոշելու և 
դրա ծանրությունը որոշելու համար [66]։ 

Դելիրիումը սովորաբար սկսվում է սուր կամ 

ենթասուր և պայմանավորված է ուշադրության զգալի 
պակասուրդով. հիվանդներն ունեն գիտակցության 
մակարդակի տատանումներ և կենտրոնացման 
դժվարություններ: Դելիրիումի և դեմենցիայի տարբե-
րակումը կարող է դժվար և երբեմն նույնիսկ անհնար 
լինել սուր դրսևորումների դեպքում: Դեմենցիան 
դելիրիումի առաջացման համար նշանակալի ռիսկի 
գործոն է, հետևաբար դրանք կարող են առաջանալ 
միաժամանակ: Բացի դրանից, դեմենցիայի որոշ տե-
սակներ, օրինակ, Լյուիի մարմնիկներով դեմենցիան, 
ունեն դելիրիումին համընկնող շատ հատկանիշներ: 

Ինչպե՞ս ախտորոշել դեմենցիան. անամնեզիկ 
տվ յալների և մենտալ ստատուսի միջև համա-
պատասխանությունը դեմենցիայի ախտորոշման 
հիմնական չափորոշիչն է։ Եթե անամնեզում առկա 
է կոգնիտիվ խանգարում, բայց մենտալ ստատուսը 
նորմալ է, հնարավոր բացատրություններ են 
կոգնիտիվ թեթև խանգարումը, բարձր ինտելեկտը 
կամ կրթվածությունը, դեպրեսիան և հազվադեպ 
իրազեկողների կողմից սխալ ներկայացնելը։ Ընդհա-
կառակը, երբ մենտալ ստատուսից ենթադրվում է 
ճանաչողական խանգարում, բայց ընտանիքը և 
հիվանդը ժխտում են որևէ խնդիր․ հնարավոր բա-
ցատրություններ են շփոթված վիճակը, շատ ցածր 
ինտելեկտը կամ կրթված չլինելը կամ ընտանիքի 
կողմից ոչ ադեկվատ ընկալումը [34]։ 

Այնուհանդերձ, ախտորոշումը հստակեցնելու 
համար կարևոր գործիքներ են հանդիսանում նաև 
նեյրոհոգեբանական թեստավորումը, գլխուղեղի ՄՌՇ 
հետազոտությունը, որոշ դեպքերում, հատկապես 
երիտասարդների շրջանում լիկվորի և արյան 
քննությունները։

Նյարդահոգեբանական հետազոտումը սովո-
րաբար ներառում է կոգնիտիվ ֆունկցիաների (օրի-
նակ՝ ուշադրություն, կողմնորոշում, կատարողական 
ֆունկցիա, բանավոր հիշողություն, տարածական 
հիշողություն, լեզու, հաշվարկներ, մտավոր ճկունություն 
և կոնցեպտուալացում) լայնածավալ գնահատումը: Հի-
վանդների մեծ մասի դեպքում անհրաժեշտ չէ ամբողջ 
ծավալի նյարդահոգեբանական հետազոտության 
իրականացում՝ որպես դեմենցիայի գնահատման բա-
ղադրիչ։ Այնուամենայնիվ, գնահատումը օգտակար 
է հստակեցնելու, ավելի մեղմ թերությունները գնա-
հատելու և դեպրեսիան կամ այլ հոգեբուժական վի-
ճակներ տարբերելու համար:

Հետազոտությունների մեծ մասում արձա-
նագրվել են նեյրոհոգեբանական թեստավորման 
համեմատաբար բարձր զգայունություն (80-
98%) և սպեցիֆիկություն (44-98%) դեմենցիան 
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հայտնաբերելու համար [12, 16, 51, 55, 65, 71]։ 
MMSE-ի, Մոնրեալի կոգնիտիվ գնահատման 

(MoCA) և այլ հակիրճ սքրինինգային թեստերը 
դեմենցիայի համար ունեն 75-92% համակցված 
զգայունություն և 81-91% սպեցիֆիկություն [68]։ 
Սովորաբար դրանք գնահատում են կոգնիտիվ 
դոմենների լիարժեք ընդգրկումը, բայց չեն ներառում 
տրամադրության կամ մտքի բովանդակության գնա-
հատումը։ Ուսումնասիրություններից մեկում պարզ 
է դարձել, որ MoCA-ն ավելի զգայուն է, քան MMSE-ը՝ 
COVID-19-ը վերապրած հիվանդների շրջանում 
ստացիոնարում կոգնիտիվ խանգարումները 
հայտնաբերելու հարցում [4, 48]։

Իսկ ի՞նչ առանձնահատկություններ ունի COVID-19 
վերապրած մարդկանց նեյրոհոգեբանական գնա-
հատումը։ 

Հետազոտություններից մեկում, համեմատելով 
ամբուլատոր, անհետաձգելի բուժօգնության բա-
ժանմունքում և ստացիոնար պայմաններում բուժվող 
COVID-19 հիվանդների նյարդահոգեբանական 
պրոֆիլները և խանգարումների հաճախականությունը 
վարակվելուց մի քանի ամիս անց, հայտնաբերվել է, որ 
հոսպիտալացված հիվանդների շրջանում ամբուլատոր 
հիվանդների համեմատ ավելի հաճախ են դրսևորվել 
ուշադրության, կատարողական գործառույթի, 
կատեգորիաների սահունության, սովորելու և 
հիշողության խանգարումները: Անհետաձգելի 
բուժօգնության բաժանմունքի հիվանդների շրջանում 
ավելի հաճախ են հայտնաբերվել խոսքի սահունության 
և սովորելու ունակության թերացումներ ամբուլատոր 
հիվանդների համեմատ։ Հեղինակները եզրակացրել 
են, որ COVID-19-ով հոսպիտալացված հիվանդների 
շրջանում համեմատաբար ավելի հաճախ են կոգնիտիվ 
խանգարումները, որոնցից առավելապես տուժում է 
գործառական-կատարողական ֆունկցիան [9]։

Մեկ այլ հետազոտությամբ, համեմատելով հոսպի-
տալացված և չհոսպիտալացվածների հիվանդների 
նյարդահոգեբանական արդյունքները՝ ներառելով 
COVID-19-ի շարունակական ախտանիշներով հի-
վանդներին, արձանագրվեց, որ ծանր խանգարումները 
փոքրաթիվ են և դրսևորվում են ժամանակի և խոսքի 
սահունության խանգարումներով, իսկ ավելի թեթև 
խանգարումները բնորոշվում էին հիշողության 
նվազմամբ [13]։ 

Կիրառելով Repeatable Battery for the Assessment 
of Neuropsychological Status (RBANS) գնահատման 
սանդղակը՝ մաանակիցների 46%-ի դեպքում (16-ը 
35-ից) արձանագրվել է կոգնիտիվ խանգարում, ընդ 
որում՝ դրանցից 6-ը՝ թեթև կամ միջին ծանրության, 

իսկ 10-ը՝ ծանր: Ուսուցման թեստերի և հիշողության 
խանգարումները այս հետազոտությյան մեջ ամենահա-
ճախադեպն են եղել [58]։ 

Գլխի համակարգչային շերտագրություն (ՀՇ) 
կամ մագնիտոռեզոնանսային շերտագրություն 
(ՄՌՇ) հետազոտությունները միանշանակ ցուցված 
են կոգնիտիվ խանգարումների սուր սկիզբով և կամ 
նյարդաբանական արագ զարգացող պակասորդով 
հիվանդներին: Ցուցված են նաև այն ֆիզիկական 
հետազոտության արդյունքների և անամնեստիկ 
տվ յալների դեպքում, որոնք վկայում են սուբդուրալ 
հեմատոմայի, թրոմբոտիկ ինսուլտի, գլխուղեղի 
արյունազեղման կամ այլ կառուցվածքային վնասվածքի 
մասին [24]:

Հետազոտություններից մեկի արդյունքներով 
COVID-19 վերապրած հիվանդների շրջանում 
հայտնաբերվել են ճակատային, գագաթային 
և քունքային բլթերի կեղևի արտահայտված 
հիպոպերֆուզիա, ընդ որում՝ աջ կիսագնդում 
հայտնաբերված հիպոպերֆուզիայով հատվածներն 
ավելի ընդարձակ էին: Այս արդյունքները հաստատում 
են դիսֆունկցիայի վարկածը հետքովիդային կոգնիտիվ 
գանգատներով հիվանդների դեպքում: ASL-MRI 
մեթոդի ոչ ինվազիվ բնույթը կարող է կարևոր դեր ունե-
նալ COVID-19 տարած հիվանդների մոնիտորինգի և 
կանխատեսման գործում [3]։

Ամփոփում
2019-2023թթ. աշխարհն ապրում էր կորո-

նավիրուսային պանդեմիայի ժամանակաշրջանում, որի 
հարուցիչն է SARS-COV-2 վիրուսը։ Ի դեմս այլ նյարդա-
բանական խանգարումների՝ COVID-19 վերապրած 
մարդկանց շրջանում հաճախադեպ գանգատներից 
են կոգնիտիվ ֆունկցիայի տարբեր խանգարումները, 
հատկապես հիշողությանմբ պայմանավորված 
խնդիրները, որոնք ունեն ոչ միայն անհատական 
առողջական, այլև հասարակական և տնտեսական 
հետևանքներ, որով էլ արժանացել են հետազոտողների 
ուշադրությանը: 

Հետազոտությունները ցույց են տվել փոխադարձ 
կապ COVID-19-ի և հոգեկան հիվանդությունների միջև․ 
ինչպես կորոնավիրուսային վարակն է հանգեցնում 
հոգեկան խանգարումների, այնպես էլ մինչ վա-
րակվելը հոգեկան խնդիր ունեցող մարդկանց շրջանում 
նկատվում են հիվանդության ավելի ծանր ընթացքի, 
տևական մնացորդային երևույթների և խիստ մա-
հացության ցուցանիշներ։ 

Դեմենցիան ինքնին ունի բազմաթիվ ռիսկի 
գործոններ (տարիք, անոթային և նյութափոխա-
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նակային խնդիրներ, գիրություն, հիպոդինամիա, 
տարբեր ինֆեկցիաներ, դեպրեսիա, ծխել, սոցիալա-
կան մեկուսացում և այլն), որոնք ևս պիտի համադրել 
հետկովիդային կոգնիտիվ խանգարումները գնա-
հատելիս։

Հաշվի առնելով հետկովիդային շրջանում 
«հիշողության խանգարման» դրսևորման հաճա-
խականությունը մասնավորապես երիտասարդ 
և միջին տարիքային խմբերում՝ COVID-19-ով մա-
կածված կոգնիտիվ խանգարումը կարող է ոչ միայն 
կյանքի որակի բացասական ցուցանիշ լինել, այլև 
նվազեցնել հասուն մարդու առօրյա գործունեության 
արդյունավետությունը։ Այնուամենայնիվ, COVID-19 

վերապրած մարդկանց լայն շրջանում հիշողության, 
ուշադրության, ընկալման և այլ մտավոր 
ունակությունների փոփոխությունները ակնհայտ 
առողջական խնդիր են առաջացնում և գնահատման 
ու երբեմն էլ բուժման կարիք ունեն։

Ամփոփելով COVID-19-ով պայմանավորված 
կոգնիտիվ խանգարումների վերաբերյալ առկա 
միջազգային մասնագիտական գրականության 
տվ յալների վերլուծությունը՝ պարզ է դառնում, որ ժա-
մանակակից հետազոտությունները բավարար չեն 
հստակ պատկերացում կազմելու վերջիններիս մասին և 
ակնհայտորեն անհրաժեշտություն կա իրականացնելու 
նոր, ավելի նպատակային հետազոտություններ։
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В период с 2019 по 2023 год мир пережил пандемию 
коронавируса, вызываемую вирусом SARS-CoV-2. Помимо 
неврологических и других расстройств, многие люди, пере-
жившие COVID-19, жалуются на различные когнитивные 
нарушения, особенно проблемы с памятью. Эти проблемы 
влияют на качество жизни людей и имеют серьезные соци-
альные и экономические последствия, что привлекает вни-
мание исследователей.

Согласно исследованиям, существует связь между 
COVID-19 и психическими заболеваниями. С одной стороны 
коронавирусная инфекция вызывает психические расстрой-
ства, а с другой - среди людей, имевших психические про-
блемы до заражения, наблюдаются более тяжелое течение 
заболевания, длительные остаточные явления и высокая 
смертность. 

Сама по себе деменция имеет множество факторов риска 
(возраст, сосудистые и метаболические проблемы, ожире-

ние, гиподинамия, различные инфекции, депрессия, курение, 
социальная изоляция и др.), которые также необходимо учи-
тывать при оценке постковидных когнитивных расстройств.

Однако нужно помнить, что изменения памяти, внимания, 
восприятия и других когнитивных функций являются частой 
жалобой у широкого круга постковидных больных и всегда 
требуют детального обследования, учета определенных слу-
чаев и интервенции.

Учитывая частоту встречаемости «нарушений памяти» в 
постковидном периоде, особенно в молодом и среднем воз-
расте, когнитивные дисфункции, вызванные COVID-19, могут 
не только негативно влиять на качество жизни, но и отра-
жаться на повседневной деятельности, снижая ее эффектив-
ность. 

Таким образом, обзор данных существующей междуна-
родной литературы на данную тему показал, что текущих ис-
следований недостаточно для определения роли COVID-19 в 
развитии когнитивных нарушений и необходимо проведение 
новых, более целевых и фокусированных исследований.
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From 2019 to 2023, the global population experienced a 
period characterized by the outbreak of the coronavirus pan-
demic, which was attributed to the SARS-CoV-2 virus. Cognitive 
impairment, particularly memory loss, is frequently reported by 
individuals who have recovered from Covid-19, alongside oth-
er neurological symptoms. This phenomenon not only carries 
implications for individual health, but also extends to social and 
economic domains. This phenomenon garners the interest of 
scholars. Numerous empirical investigations have established a 
correlation between the COVID-19 pandemic and mental health 
disorders. The infection caused by SARS-CoV-2 has been asso-
ciated with the manifestation of psychiatric symptoms. Addition-
ally, individuals with pre-existing mental illness are more sus-
ceptible to experiencing more severe outcomes of COVID-19, 
increased mortality rates, and enduring residual symptoms over 
an extended period of time.

Dementia itself encompasses a multitude of risk factors, in-
cluding but not limited to advanced age, vascular and metabolic 

disorders, obesity, hypodynamic lifestyle, various infections, de-
pression, smoking and social isolation. These factors should be 
considered collectively when evaluating cognitive impairment 
following COVID-19 infection.

Nevertheless, it is obvious that COVID-19 survivors frequent-
ly experience health concerns related to memory, attention, 
perception, and other cognitive domains, necessitating thor-
ough assessment and, in certain cases, intervention.

Given the frequency of “memory decline” in the post-Covid 
period, especially in young and middle age, it is evident that 
cognitive dysfunction caused by COVID-19 impairment can have 
detrimental effects on both quality of life and the ability to per-
form daily tasks efficiently.

In summary, the existing literature review indicates a lack 
of comprehensive understanding regarding the impact of 
COVID-19 on cognitive impairment. Consequently, there is a 
pressing need for further research endeavors that are more fo-
cused and specific in nature.


