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Zaburzenia sprawnosci jezykowych
i funkcji poznawczych u osob
zakazonych wirusem SARS-CoV-2

Linguistic and Cognitive Skills Disfunctions
in Patients Infected with SARS-CoV-2

STRESZCZENIE

W dobie pandemii SARS-CoV-2 prowadzone sg badania dotyczace bezposrednich i odlegtych
skutkow zachorowania na COVID-19 dla jezykowego i poznawczego funkcjonowania czlowieka.
Niniejszy artykul ma charakter przegladowy, koncentruje si¢ wokot neurologicznych powiktan za-
kazenia koronawirusem SARS-CoV-2 przejawiajacych si¢ trudnosciami poznawczymi i jezykowy-
mi, okreslanymi jako ,,mgla covidowa”. Celem opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu
badan klinicznych i ustalenie paradygmatu probleméw dotyczacych diagnozy i terapii logopedycz-
nej osob, ktore przechorowaty COVID-19.

Stowa kluczowe: COVID-19, nekroza, neurodegeneracja, zaburzenia mowy, ,mgla
covidowa”

SUMMARY

SARS-CoV-2 pandemic has attracted a variety of research concerning direct and indirect
repercussions of COVID-19 in terms of human linguistic and cognitive functions. The following
article is an overview focusing on neurological complications of coronavirus infection presenting
with cognitive and linguistic disfunctions defined as COVID-19 brain fog. The aim of the article is
to demonstrate current clinical studies and to set a paradigm with regard to the issues of diagnosing
and treating patients who recovered from COVID-19.
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CHARAKTERYSTYKA I WYSTEPOWANIE
KORONAWIRUSA SARS-COV-2

Termin koronawirus nawiazuje do laciniskiego stowa corona oznacza-
jacego ‘wieniec, koron¢’, a przez to wskazuje na szczegdlna ceche budo-
wy tej kategorii wiruséw, ktoére w obrazie mikroskopowym otoczone sa
pierscieniem mniejszych struktur. Koronawirusy stanowia grupe wiru-
sow otoczkowatych posiadajacych dodatni, jednoniciowy genom RNA,
wywotuja infekcje drég oddechowych i przewodu pokarmowego. Wyod-
rebnia si¢ ich cztery rodzaje, sa nimi: alfakoronawirus, betakoronawirusy,
gammakoronawirus i deltakoronawirus. Alfa i Beta-CoV moga infekowac
ludzi, podczas gdy Gama i Delta-CoV infekujq gtownie ptaki.

Koronawirusy znane byly dotad jako patogeny wywolujace wyste-
powanie tagodnych i przemijajacych objawéw chorobowych w obrebie
uktadu oddechowego. Zainteresowanie nimi gwattownie wzrosto w cia-
gu ostatnich lat wraz z pojawieniem si¢ nowych, wysoce zakaznych wa-
riantow' (Wawrzyniak et al. 2019, 2). W latach 60. wyizolowano i opisano
dwa ludzkie patogeny: HCoV-229E oraz HCoV-OC43 (ang. human corona-
virus) wywotujace zakazenia uktadu oddechowego, ktdre przez lata odpo-
wiadaly za okoto 15-30% tagodnych przezigbien.

W 2002 roku w chinskiej prowingji Guangdong wyizolowano inny
gatunek ludzkiego, zakaznego koronawirusa SARS-CoV (ang. severe acute
respiratory syndrome), ktéry spowodowat $mier¢ okoto 10% mieszkanicow
regionu i doprowadzit do ogloszenia epidemii?, natomiast w roku 2012 na
Bliskim Wschodzie wystapity przypadki niewydolnosci uktadu oddecho-
wego spowodowane pojawieniem sie koronawirusa MERS (ang. middle
east respiratory syndrome), wowczas jednak nie ogtoszono stanu epidemii
(Polz-Dacewicz 2019, 113). W styczniu 2019 roku w miescie Wuhan w Chi-

! Badania wykazaty istnienie duzej grupy wiruséw odzwierzecych przekraczajacych
bariere miedzygatunkowgq. Wirus SARS, podobnie jak i MERS, to wirusy zoonotyczne, wy-
wotujace zakazenia zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat. Za ich naturalny rezerwuar uznano
nietoperze (Polz-Dacewicz 2019). W wyniku dwukrotnego przelamania gatunkowego,
w pierwszym rzedzie pomiedzy nietoperzami a innymi ssakami — zywicielami posred-
nimi, w kolejnym za$ pomiedzy wymienionymi ssakami a cztowiekiem, wirusy te moga
stac sie patogenne dla ludzi. W przypadku wirusa SARS zywicielami posrednimi byty je-
noty i cywety palmowe, z kolei w przypadku wirusa MERS - wielbtady (Wawrzyniak
et al. 2020, 2).

2 Wowczas rozpoczeto intensywne badania naukowe, w wyniku ktérych zidentyfi-
kowano kolejne ludzkie koronawirusy — NL63 oraz HKU1. W listopadzie 2003 roku, wraz
z sezonowoscia zachorowan, a takze w wyniku zastosowania srodkéw zapobiegajacych
dalszemu rozprzestrzenianiu si¢ wirusa, SARS-CoV zaniknat. W zwigzku z tym Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO) oglosita eradykacje tego wirusa (Polz-Dancewicz 2019, 113).
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nach stwierdzono zachorowania wywolane nowym typem koronawirusa
2019-nCoV (ang. novel coronavirus), a jego szybkie rozprzestrzenianie si¢
doprowadzito do pandemii (Zhao et al. 2020). Badania wykazaly zwigzek
tego koronawirusa z wirusem SARS. Miedzynarodowa Komisja Klasyfi-
kacji Wirusoéw (ang. International Virus Classification Commission — ICTV)
nadata mu nazwe SARS-CoV-2, a Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang.
World Health Organization — WHO) wyodrebnita nowa jednostke chorobo-
wa — COVID-19 (Polz-Dacewicz 2019, 2). Wirus SARS-CoV-2 nalezy do ro-
dzaju Beta-CoV i jest uznawany za przyczyne trzeciej najwiekszej w ciqgu
ostatnich 20 lat epidemii COVID-19, tuz po przypadkach ciezkiego ostre-
go zespotu oddechowego wywotanego przez SARS oraz bliskowschod-
niego zespotu zaburzen oddechowych wywotanego przez MERS (Chan
et al. 2020).

MECHANIZMY NEUROINFEKCIJI

Badania wykazuja, ze zakazenie wirusem SARS-CoV-2 najczesciej
prowadzi do niewydolnosci uktadu oddechowego, ale moze powodowac
takze zaburzenia w funkcjonowaniu innych uktadéw organizmu, m.in.
osrodkowego uktadu nerwowego (Koralnik, Tyler 2020). Wirusy (w tym
koronawirus CoV) sg neuroinwazyjne i neurotropowe, wiaza si¢ z po-
tencjalnymi objawami neuropatologicznymi u osob bardziej wrazliwych
i podatnych na infekcje’. Infekcja moze prowadzi¢ do zapalenia opon
mozgowych, zapalenia mézgu?, a nawet $mierci chorego. O mozliwosci
zainfekowania ukladu nerwowego decyduja zarowno czynniki zwiaza-
ne z wirusem (mutacje w okreslonych genach wirulengji), jak tez czynni-
ki zwigzane z organizmem gospodarza (immunodepresja, wiek, choroby
wspOlistniejace)’.

% Chociaz centralny ukiad nerwowy jest dobrze chroniony przed wiekszoscia infekgji
wirusowych przez ztozone mechanizmy (bariera krew - mézg, reakcja immunologiczna),
to wirusy w pewnych warunkach moga przedostac si¢ do mdzgu i doprowadzi¢ do jego
uszkodzen i dysfunkgji.

* Xiang i in. w pekinskim szpitalu Ditan potwierdzili obecnos¢ SARS-CoV-2 w plynie
moézgowo-rdzeniowym pacjentow z COVID-19, u ktdérych objawy kliniczne wskazywaty
na wirusowe zapalenie mézgu, podobnie Mingxiang i in. w ptynie mézgowo-rdzeniowym
pacjentki z wirusowym zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych wykryli SARS-CoV-2
(za: Yachou et al. 2020).

® U pacjentéw z zainfekowanym ukladem oddechowym (zespét MERS-CoV) ziden-
tyfikowano zmiany rozlane w kilku obszarach mézgu, w tym w istocie biatej, obszarach
podkorowych oraz czesci czolowej, skroniowej i ciemieniowej kory mézgowej (Arabi et al.
2015; Ritchie et al. 2020).
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Wirus moze zainfekowa¢ obwodowy badz osrodkowy uklad ner-
wowy przez bezposrednie zakazenie zakonczen nerwowych w tkan-
kach i wykorzystanie potaczen aksonalnych lub poprzez infekcje komo-
rek ukladu krazenia i przetamanie bariery krew — moézg® (Koyoncu et al.
2013). Kiedy wirus zaatakuje osrodkowy uktad nerwowy, nastepuje re-
akcja obronna organizmu gospodarza — aktywacja mikrogleju. Obecnos¢
aktywowanych komorek glejowych wskazuje na neuropatologie, jest
markerem uszkodzenia mozgu i stanu neurozapalnego’. Manifesta-
cja objawow neurologicznych u pacjentéw z infekcja wirusowa jest wy-
nikiem ,burzy cytokinowej”. Wykazano, ze cytokiny zapalne i biatko
C-reaktywne (CRP) odgrywaja istotna role w rozwoju objawdéw SARS,
astan zapalny moze trwacjeszcze dtugo po zachorowaniu, gdyz czasteczki
SARS-CoV-2 rozprzestrzeniaja si¢ przez btone sluzowa drog oddecho-
wych, infekujg inne komdrki, powodujac zmiany w komorkach odporno-
$ciowych organizmu (Chen et al. 2020). Najnowsze badania potwierdza-
ja, ze objawy kliniczne COVID-19 sa zwiazane z czynnikami zapalnymi
i podwyzszonym poziomem CRP (Huang et al. 2020).

Wyniki klinicznych badan wskazuja, ze do zmian czynnosciowych
oraz anatomicznych w moézgu w przebiegu infekcji SARS-CoV-2 moze
dochodzi¢ na kilka sposobéw. Wirus bezposrednio atakuje moézg cho-
rych (poprzez nerw wechowy rozprzestrzenia sie do pnia mézgu i innych
struktur osrodkowego uktadu nerwowego, a takze przedostaje si¢ do ply-
nu mézgowo-rdzeniowego (Li et al. 2020). Obecno$¢ koronawirusa po-
twierdzono w neuronach, mikrogleju, astrocytach, komorkach $rédbton-
ka, komorkach wysciotki oraz w nerwowych komorkach macierzystych
(neural stem cells, NSC)* (Talarowska 2021). Coraz wiecej jest dowoddow

® Wirusy neurotropowe tworza mechanizmy ucieczki spod immunologicznego nad-
zoru organizmu gospodarza, by uzyskac dostep do osrodkowego uktadu nerwowego. Wi-
rusy te sa potencjalnymi sprawcami uszkodzen neuronéw, wywotuja ogoélnoustrojowe
i miejscowe reakcje zapalne. Pierwotna infekcja neuronéw prowadzi do ostrej dysfunk-
¢ji komoarek, czego nastepstwem moze by¢ zapalenie mdzgu i rdzenia, czasem wigzace sie
z ryzykiem $mierci pacjenta (Wang et al. 2004).

7 Stan zapalny w obrebie uktadu nerwowego wyjasniany jest poprzez mechanizm
wydzielania cytokin i aktywacje proteaz. Proteazy, atakujac uktad odpornosciowy lub bez-
posrednio uktad neuronalny, przyczyniajq sie do aktywacji mikrogleju w mozgu.

8 Badania autopsyjne przeprowadzane w czasie trwania epidemii SARS w 2004 roku
wykazaty obecnos¢ wirusa SARS-Cov-1 przede wszystkim w korze mézgowej oraz pod-
wzgorzu chorych, a takze w ptynie mézgowo-rdzeniowym. W przypadku koronawiru-
sa-2 wyniki badan ptynu mézgowo-rdzeniowego pobranego od pacjentéw nie daja jed-
noznacznych odpowiedzi. Zaobserwowano co prawda w tej grupie chorych zaniki
moézgowe bedace konsekwencja niedotlenienia, obrzek tkanki mdzgowej oraz zmia-
ny demielinizacyjne, jednak nie udato sie bezposrednio powigza¢ tych zmian z infek-
cja wirusowq (Huang et al. 2020). Mozliwym mechanizmem uszkodzen jest etiologia na-
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na to, ze komorki glejowe w mdzgu moga przeksztalcic¢ sie w agresyw-
ne komorki efektorowe, doprowadzajac do neuronalnych uszkodzen (Na-
kajima et al. 2001). W zaleznosci od wzajemnego oddzialywania cytokin
pro- i przeciwzapalnych uwalnianych w odpowiedzi na infekcje wiruso-
wa mikroglej moze doprowadzaé zardwno do krotkotrwalej neuroprotek-
qji, jak tez moze wyzwala¢ dtugotrwaly proces neurodegeneracji. Infekcja
wirusowa i neurozapalenie moga zatem prowadzi¢ do dysfunkcji mozgu
i uszkodzen mézgu czy to poprzez bezposrednie dzialanie cytolityczne,
czy tez przez wtdrne reakcje zapalne, a przez to moga by¢ wyzwalaczami
choroby neurodegeneracyjnej’ (Van den Pol 2006).

Wyniki badan neuroobrazowych potwierdzily wystepowanie nie-
prawidlowosci w mdzgu, ktére byly zwigzane z infekcja infekcji SAR-
S-CoV-2. Egbert i wspodtautorzy, ktérzy dokonali syntezy wynikéw ba-
dan opublikowanych w 26 artykutach naukowych, gdzie przedstawiono
21 opiséw przypadkow oraz wyniki pieciu badan kohortowych, potwier-
dzili, ze badanie neuroobrazowe u 124 sposréd 361 wykazalo nieprawi-
dltowosci (zmiany hipodensyjne wskazujace na obnizenie gestosci istoty
biatej), co stanowi 34% ogdtu badanych. Opisane nieprawidlowosci sta-
nowiily okoto 76% wszystkich zmian strukturalnych w obrebie osrodko-

czyniowa oraz zapalna (obejmujaca caty organizm lub jedynie mdzg). Jednak nadal nie
ma jasnosci, czy zmiany te sa bezposrednig konsekwencjg infekcji, czy tez nastepstwem
catej kaskady procesow zachodzacych w organizmie (tzw. burza cytokinowa oraz neu-
rozapalenie). Prawdopodobny mechanizm patofizjologiczny moze by¢ powigzany
z ostabieniem uktadu odpornosci wrodzonej, stanowiacego pierwsza lini¢ obrony gospo-
darza, a takze ze zmianami w morfologii komdrek odpornosciowych (tzw. efekt cytopa-
tyczny), czy nawet procesem autoimmunizacji. Istota biata mézgu jest szczegdlnie podat-
na na uszkodzenia niedokrwienne w COVID-19 i ma réwniez kluczowe znaczenie dla
prawidlowej sprawnosci poznawczej. Istnieje coraz wiecej dowodoéw na to, ze hipoperfu-
zja moézgowa przyspiesza akumulacje amyloidu-f3 (Ap) i jest powiazana z patologia biat-
ka t TDP-4. Obszarem mozgu szczegdlnie wrazliwym na infekcje koronawirusowe jest hi-
pokamp, co zwieksza prawdopodobienstwo deficytow pamieci oraz ryzyko wystapienia
objawow choroby Alzheimera w pozniejszym czasie (Ritchie et al. 2020).

? Istnieja dowody wskazujace na to, ze w komoérkach nerwowych funkcjonu-
ja okreslone czasteczki, ktére moga petni¢ role receptoréw dla uktadu odpornosciowe-
go, tworzy¢ system do modulowania wrodzonej odpowiedzi immunologicznej w mézgu
(Boulanger 2009). Te czasteczki petnig rowniez wazna funkcje w procesie neuroplastyczno-
$ci — organizacji sieci neuronowych oraz synaps. Autonomiczna aktywacja komorek neuro-
nalnych za pomoca wrodzonych receptoréw podczas infekcji wirusowych moze zagrozi¢
mechanizmom neuroplastycznosci i wywota¢ dysfunkcje neuronéw. Stan zapalny spowo-
dowany infekcjg wirusowa wykazuje podobienstwo do standw chorobowych obserwowa-
nych we wczesnej fazie choroby neurodegeneracyjnej, wptywajac na ekspresje bialek, kto-
ra jest istotna dla transmisji synaptycznej (Deleidi et al. 2010).
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wego uktadu nerwowego!’. Najczestszymi wskazaniami klinicznymi do
przeprowadzenia neuroobrazowego badania moézgu byly: zmieniony stan
psychiczny, omdlenia, upadki, a takze ogniskowe deficyty neurologiczne
(Egbert et al. 2020, 544-547).

ZABURZENIA NEUROLOGICZNE
U PACJENTOW Z COVID-19

Badania dotyczace objawow neurologicznych u chorych zakazo-
nych SARS-CoV-2 prowadzone sa nieustannie i wszystkie jednoznacznie
wskazuja, ze zachorowanie na COVID-19 wiaze si¢ z ryzykiem wystapie-
nia powaznych powiklan neurologicznych. Zespot badaczy z Osperdale
Maggiore Policlinico w Mediolanie wykazal, ze w grupie liczacej 53
pacjentéw u ponad 77% w okresie miedzy 5. a 10. miesigcem po hospi-
talizacji z powodu COVID-19 wystepowat co najmniej jeden objaw neu-
rologiczny, a u ponad 46% wystepowaly wiecej niz trzy objawy neurolo-
giczne, najczesciej byly to: bezsennos¢, sennos¢ w ciggu dnia i problemy
z chodzeniem, rzadziej natomiast wystepowaty bole gtowy, zmniejszona
zdolnos$¢ do wyczuwania zapachow (hiposmia) badz utrata smaku. Jak
zaobserwowali naukowcy, az u 90% badanych po przebyciu COVID-19,
wystepowaly jakie$ zaburzenia, z ktorych istotna czes¢ stanowily objawy
neurologiczne' (Stelmach 2021).

Niektdre zaburzenia neurologiczne moga wystapi¢ dopiero w odle-
glym okresie od zachorowania na COVID-19, do objawow odroczonych
naleza niespecyficzne zaburzenia czynnosci poznawczych, m.in. deficyty
pamieci czy spowolnienie myslowe. Ich wystepowanie jest interpretowa-
ne jako wynik przyspieszonego starzenia si¢ mozgu po przebytej infekgji,

10 Zmiany strukturalne w mdzgu zostaty opisane w odniesieniu do rzutowej fazy cho-
roby, nie byly one ograniczone do konkretnej struktury mézgu, ich wystepowanie stwier-
dzono obustronnie w przysrodkowych platach skroniowych, czotowych, potylicznych
i ciemieniowych, obejmowaty tez m.in. wyspe, zakret obreczy, wzgdrze; srodmozgowie,
most, zakrety przyhipokampowe i zwoje podstawy, ciato modzelowate oraz nerwy we-
chowe. (Virhammar et al. 2020, 445).

' Powiktania neurologiczne u pacjentow z COVID-19 opisat prof. dr hab. n. med.
Konrad Rejdak, szef Kliniki Neurologii UM w Lublinie i prezes elekt Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego, w tekscie, ktory ukazal si¢ w , Kurierze Medycznym”. Badacz
wskazal na objawy encefalopatii: podsypianie, zaburzenia swiadomosci, bdle gtowy, nud-
nosci i wymioty. Bezposrednim nastepstwem inwazji wirusa na osrodkowy uktad nerwo-
wy jest zapalenie opon mézgowych i mézgu. Objawy neurologiczne moga pojawiac sie
w réznym czasie po infekgcji, naleza do nich m.in. zaburzenia wechu i smaku, ktére doty-
cza nawet 70-80% pacjentow chorujacych na COVID-19 (Rejdak 2020).
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w ktorej doszto do hipoksji, czyli glebokiego niedotlenienia organizmu'.
W wyniku dysfunkcji oddechowych wywotanych przez SARS-CoV-2
wielu ozdrowiencow skarzy sie tez na ostabienie, wzmozona meczliwos¢
i nerwobole. Neuropatie czesto bywaja odroczonym objawem przebyte-
go COVIDU.

Wiele badan wskazuje na to, ze aktywacja stanu zapalnego w prze-
biegu COVID-19 wiaze sie z zaburzeniami funkcji poznawczych, bowiem
w wyniku stanu zapalnego rozpoczyna sie lub — u 0s6b starszych, a tak-
ze u chorych z fagodnymi zaburzeniami poznawczymi — nasila si¢ uposle-
dzenie funkcji poznawczych (Shen et al. 2019). Stan sprawnosci poznaw-
czych oséb, ktore przeszty COVID-19 wymaga systematycznych badan
(Lojek et al. 2021).

ZABURZENIA POZNAWCZE PO PRZECHOROWANIU COVID-19

COVID-19 to choroba, w ktdrej wystepuje znaczne ryzyko uszkodze-
nia badz dysfunkcji uktadu nerwowego. W obrebie czynnikéw zaburzaja-
cychdziatanie uktadunerwowegomoznawyodrebnic czynnikispecyficzne
i niespecyficzne. Czynniki specyficzne doprowadzajace do uszkodzenia
neurondéw i powstania deficytow poznawczych obejmuja niedotlenie-
nie mdzgu oraz zmiany naczyniowe. Czynniki niespecyficzne wynika-
ja z ogdlnego stanu klinicznego i traumy psychicznej, ktéra towarzyszy
chorobie i one w najwiekszym stopniu decyduja o zréznicowaniu obrazu
objawow psychopatologicznych u poszczegdlnych chorych.

SARS-CoV-2 dostaje si¢ do organizmu przez drogi oddechowe, ata-
kuje oskrzela i ptuca, prowadzac do powaznych zmian w tych narza-
dach, a w konsekwencji do niedotlenienia calego organizmu, w tym mo-
zgu. Niedotlenienie dotyka przede wszystkim pacjentéw ze wspdtistnie-
jacymi chorobami oskrzelowo-ptucnymi, u ktérych dochodzi do nasile-
nia zaburzen oddechowych i niedotlenienia ogdlnoustrojowego®. Niedo-
tlenienie wynikajace z réznych uwarunkowan (np. postepujaca choroba

12W badaniach autopsyjnych w tkance moézgowej pacjentéw z COVID-19 stwierdzo-
no obrzek wywotany niedotlenieniem (Xu et al. 2020), co oznacza, ze SARS-CoV-2 moze
doprowadzi¢ do zakaznej encefalopatii z powodu niedotlenienia i namnazania si¢ wiru-
sow we krwi (wiremii) (Dobbs et al. 2011), natomiast eksperymentalne badania prowa-
dzone na myszach wykazaly, ze niektére wirusy uktadu oddechowego, np. grypy, moga
powodowac niedokrwienie prowadzace do uszkodzenia mézgu a takze zwigkszac ryzyko
krwotoku moézgowego (Muhammad et al. 2011).

3 Nalezy zaznaczy¢, ze szczegdlnie ciezki przebieg zakazenia COVID-19 zwykle
wystepuje u 0sob ze wspotistniejacymi chorobami ptuc, co wynika z chorobowych zmian
w plucach i niedotlenienia réznych uktadéw organizmu (Zhou).
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ptuc, obturacyjny bezdech senny, zatrzymanie akcji serca lub niedroznos¢
tetnic mézgowych) doprowadza do zmian w o$rodkowym uktadzie ner-
wowym i w konsekwengji do zaburzen funkcji poznawczych, m.in. uwa-
gi, pamieci, myslenia, orientacji wzrokowo-przestrzennej, ktérym moga
dodatkowo towarzyszy¢ zaburzenia emocjonalne, takie jak lek, depresja,
objawy zespolu stresu pourazowego (Yerlikaya et al. 2018). Deficyty neu-
ropsychologiczne po niedotlenieniu moga miec¢ rézny zakres (od selek-
tywnych do ogdlnych) oraz zréznicowane nasilenie (od lekkich do gtebo-
kich), zazwyczaj wymagaja dlugotrwatej rehabilitacji (Wilson 2017), moga
utrzymywac si¢ przez miesiace i lata (Hopkins 2006), natomiast zaburze-
nia emocjonalne u pacjentow po ciezkich zaburzeniach oddychania utrzy-
muja sie przez okoto trzy miesigce (Almeria et al. 2020).

Funkcjonowanie poznawcze i emocjonalne pacjentow z COVID-19
moze by¢ tez zaburzone ze wzgledu na zmiany zapalne w naczyniach
krwionosnych i tetniczo-zylnych oraz powiklania zakrzepowe obejmu-
jace osrodkowy uklad nerwowy. Zaburzenie krzepniecia krwi zwigksza
ryzyko udaru moézgu, co w konsekwencji moze doprowadzi¢ do specy-
ficznych objawdw neurologicznych i neuropsychologicznych (Van Dijk,
Leeuw 2012). U pacjentéow z ciezkim przebiegiem COVID-19 ze wzgle-
du na nadkrzepliwos$¢ krwi i mechanizmy hiperzapalenia moze nato-
miast wystapi¢ majaczenie lub inne zaburzenie swiadomosci, natomiast
u ozdrowiencéw moga utrzymywac si¢ przewlekle trudnosci poznawcze
(Koralnik, Tyler 2020, Baker, Safavynia, Evered 2021).

Jednym z gltéwnych szlakéw bezposredniego przedostania si¢ SARS
-CoV-2 do mozgu jest droga przez nerwy wechowe i opuszke wechowa'
(Koralnik, Tyler 2020), wirus moze doprowadzi¢ do zainfekowania ply-
nu moézgowo-rdzeniowego, a przez to wyzwoli¢ reakcje demielinizacyj-
na i nekroze, doprowadzajac do neurodegeneracji. SARS-CoV-2 moze tez
uszkadzac¢ glebsze partie mézgu, w tym wzgdrze i pien mozgu, a przez
wywotanie zapasci ukladu oddechowego doprowadzi¢ do uszkodzen hi-
pokampa, powodujac uposledzenie pamieci i zaburzenia emocjonalne
(Woo et al. 2020).

Osobng grupe czynnikéow decydujacych o wystepowaniu zaburzen
poznawczych u ozdrowiencéw z COVID-19 stanowia ich uwarunkowa-
nia spoleczne i kliniczne, wsrod nich na szczegoélne znaczenie ma pode-
szly wiek oraz rozmaite objawy i stany chorobowe (nadcis$nienie tetni-
cze, cukrzyca, otylos$¢, problemy onkologiczne, wiencowe, neurologiczne,

' W badaniu 357 osob zakazonych SARS-CoV-2, ktdre przeprowadzil T. Olender ze
wspotpracownikami, az 85,6% chorych miato dysfunkcje wechowa zwigzana, 79,6% — ano-
smie, a 20,4% — hiposmie.
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psychiatryczne) (Baker et al. 2021). Towarzyszace tym chorobom objawy
psychiatryczne (depresja, zaburzenia adaptacyjne, lekowe, pourazowe —
PTSD), ktore nasilaja sie podczas pandemii'®, rowniez moga powodowac
ostabienie mozliwosci poznawczych.

DANE Z BADAN KLINICZNYCH

Wstepne doniesienia naukowe na temat wptywu COVID-19 na struk-
ture i funkcje osrodkowego ukladu nerwowego dowodza, ze COVID-19
wywoluje u pacjentéw objawy neurologiczne i psychiatryczne, w tym:
poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego, zapalenie opon mdzgowo-
rdzeniowych, napady padaczkowe, udary krwotoczne i niedokrwienne
mozgu, bole i zawroty glowy, anosmig i brak smaku, zespot Guillain-Bar-
ré’go (postepujace ostabienie sity migsniowej z powodu uszkodzenia ner-
wéw obwodowych), a takze znieksztalcenia $wiadomosci, pobudzenie,
letarg i objawy zespolu psychoorganicznego czotowego (Lojek 2021).

Wedtug danych przedstawionych przez Helmsa i wspotpracowni-
kéw w grupie 45 badanych pacjentéw (Srednia wieku 63 lata) z COVID-19,
ktorzy przeszli leczenie w Oddziale Intensywnej Terapii, az 15 (33%) przy
wypisie ze szpitala prezentowalo zaburzenia funkcji wykonawczych,
w tym deficyty uwagi, dezorientacje i trudnosci w konstruowaniu ztozo-
nej wypowiedzi (Helms et al. 2020). Na podstawie badan przesiewowych
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii, w ktérych uczestniczyto 125 ho-
spitalizowanych pacjentéw z COVID-19 w wieku od 23 do 94 lat (Sred-
nia wieku 71 lat), A. Varatharaj i wspdtautorzy. oméwili objawy zaburzen
neuropsychiatrycznych, stwierdzajac je u 37 chorych (29,6%).

Zhou i wspotpracownicy opublikowali wyniki badania neuropsy-
chologicznego, przeprowadzonego zdalnie przy uzyciu testow przesie-
wowych, u 29 hospitalizowanych pacjentow z COVID-19 ($rednia wieku
47 lat) we wczesnym etapie zdrowienia (po uzyskaniu negatywnego te-
stu na obecno$¢ wirusa) i 29 osob stanowiacych grupe kontrolng. Wyniki

15 W literaturze przedmiotu opisano studium przypadku 24-letniego mezczyzny, kto-
ry zgtaszat bole gtowy, uogolnione zmeczenie, goraczke i wystepowanie drgawek, a tak-
ze zmieniony stan psychiczny. Zaburzenia psychiczne narastaly i doprowadzily do zabu-
rzen swiadomosci. Na podstawie objawdéw klinicznych i wynikéw badan laboratoryjnych
rozpoznano wirusowe zapalenie opon mézgowych i mézgu, przeprowadzone badanie
RT-PCR CSF potwierdzito zakazenie wirusem SARS-CoV-2. W badaniu neuroobrazowym
(MRI gtowy i mdzgu) wykazano zmiany w prawym placie skroniowym, prawej Scianie
komory bocznej i hipokampie. Co ciekawe, probka wymazu RT-PCR z nosogardzieli data
negatywny wynik dla SARS-CoV-2. Oznacza to, ze COVID-19 moze mie¢ osobne i nieza-
lezne mechanizmy neuropatogenezy (Moriguchi et al. 2020).
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tych badan wykazaly statystycznie istotne zmniejszenie zdolnosci trwa-
tej uwagi u osob, ktdére przebyly COVID-19 w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. Nasilenie zaburzen poznawczych u ozdrowiencow korelowato ze
wskaznikiem stanu zapalnego (mierzono stezenie C-reaktywnego biatka
CRP w czasie hospitalizacji) (Zhou et al. 2020).

Almeria i wspotautorzy (2020) przedstawili wyniki badania funkgji
poznawczych u 35 hospitalizowanych pacjentow z COVID-19 (Srednia
wieku 47 lat), przeprowadzonego w kontakcie bezposrednim pomie-
dzy 10. a 35. dniem po wyjsciu ze szpitala przy uzyciu wystandaryzowa-
nych testow neuropsychologicznych. W obrebie tej grupy badanych 20%
pacjentdow ponownie przechodzito infekcje i wymagato opieki medycz-
nej w Oddziale Intensywnej Terapii, 66% chorych w trakcie hospitalizacji
miato podawany tlen, zas pozostatych 14% pacjentéw tagodnie przeszto
infekcje COVID-19. Wyniki wskazujace na wystepowanie zaburzen po-
znawczych uzyskano u 19 badanych.

Analiza danych z badania testem inteligencji ponad 48 000 osob,
przeprowadzonego za posrednictwem serwisu internetowego, wykona-
na przez British Broadcasting Corporation w Wielkiej Brytanii wykazata,
ze osoby, ktdre przebyty COVID-19 moga miec trudnosci w zakresie wie-
lu funkcji poznawczych w poréwnaniu z osobami, ktore nie byty zakazo-
ne SARS-CoV-2. Roznice, zwlaszcza w zakresie pamieci roboczej i funkcji
wykonawczych, odnotowano zwlaszcza u pacjentow hospitalizowanych
z powodu zaburzen oddychania (Lojek 2021). Hampshire i wspdtauto-
rzy (2020) dowodza jednak, ze zaburzenia poznawcze zwiazane z SAR-
S-CoV-2 moga rowniez dotyczy¢ osob, ktdre zachorowaty na COVID-19,
lecz nie wymagaly pomocy medycznej. Autorzy postawili hipoteze, ze
stan zapalny w nastepstwie zakazenia wirusem doprowadza do dysfunk-
¢ji mozgu.

M. Woo i wspodtpracownicy (2020) opisali uposledzenie funkcji po-
znawczych u chorych po wyzdrowieniu z tagodnego i umiarkowanego
COVID-19, utrzymujace si¢ nawet po trzech miesigcach od wyzdrowie-
nia. W badaniu neuropsychologicznym przeprowadzonym za posrednic-
twem telefonu przy uzyciu wystandaryzowanych narzedzi wzieto udziat
18 0séb hospitalizowanych (Srednia wieku = 42 lata) oraz ozdrowiency
z COVID-19 ($rednia wieku = 38,4). Pacjenci hospitalizowani stanowi-
li 61% grupy klinicznej i ich stan zostal oceniony jako tagodny, umiar-
kowany (w badaniu nie uwzgledniono pacjentow leczonych w Oddzia-
le Intensywnej Terapii). Wyniki wykazaty, Ze ozdrowiency z COVID-19
wypadli gorzej w obiektywnych testach pamieci krotkoterminowej, uwa-
gi, uczenia si¢ werbalnego, pamieci semantycznej i gotowosci do aktu-
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alizacji stow w poréwnaniu z osobami, ktore nie przeszly infekcji. Wiek-
szos¢ pacjentdw z grupy klinicznej (78%) zgltaszata zmeczenie, brak ener-
gii, chwiejno$¢ nastroju, trudnosci w logicznym mysleniu i nadwrazli-
wosc stuchowa. Badania potwierdzily, ze wiele tygodni po wyzdrowieniu
z COVID-19 utrzymuja si¢ zaburzenia pamieci, funkcji wykonawczych,
uwagi, pltynnosci stownej i orientacji wzrokowo-przestrzennej. Wielu
ozdrowiencow skarzyto sie na lek, depresje i trudnosci w zasypianiu na-
wet po pot roku od przechorowania wirusa (Lojek 2021).

Badania wykazaly tez, ze u 70% pacjentow z COVID-19 przyjetych
w stanie krytycznym do Oddziatu Intensywnej Terapii, u ktérych wysta-
pit zespol ostrej niewydolnosci oddechowej i ktorzy wymagali wentyla-
¢ji mechanicznej wystapily zaburzenia uwagi, pamieci, ptynnosci werbal-
nej, szybkosci przetwarzania i sprawnosci wykonawczej. U wigekszosci ba-
danych te problemy utrzymywaly si¢ jeszcze po roku od zachorowania
(Ritchie et al. 2020).

~MGLA MOZGOWA” JAKO PROBLEM LOGOPEDYCZNY

,Mgla mdzgowa” (ang. brain fog), czyli stan ostabienia mozliwosci
umystu objawiajacy sie tagodnymi zaburzeniami proceséw orientacyj-
nych, pamieci krotkotrwatej, koncentracji uwagi, tempa przetwarzania
informacji, zdolnosci do aktualizacji stow, rozumienia i budowania ztozo-
nych wypowiedzi mowionych i pisanych, to jeden z wielu objawow, kto-
re moga wystapi¢ u pacjentow zakazonych koronawirusem SARS-CoV-2
iutrzymywac sie po wyzdrowieniu, stanowiac element tzw. dtugiego covi-
da (ang. long covid)'®. Objawy , mgly mdézgowej” wywotane sa bezposred-
nim uszkodzeniem moézgu przez wirusa lub pojawiaja sie¢ wtornie w wy-
niku niedotlenienia mézgu w ostrej fazie infekgcji. Trudnosci poznawcze
i jezykowe moga miec rozne nasilenie, od fagodnych po ciezkie, moga tez
w réznym zakresie ogranicza¢ wydolnos¢ umystu i w konsekwengji pro-
duktywnos¢ czlowieka, stanowiac czasem o potrzebie zmiany dotychcza-
sowego zycia w roznych jego aspektach'.

16 Okreslenia ,mgta mdézgowa” uzywa sie rdwniez na okreslenie zespotu objawdow
wystepujacych m.in. w nerwicy, boreliozie, chorobie Le$niowskiego-Crohna, fibromial-
gii, zespotach przewlektego zmeczenia, w catosciowych zaburzeniach rozwoju czy celiakii
(nietolerangji glutenu) (Stefano et al. 2020).

17 Asadi-Pooya i wspdtautorzy (2021) poddali badaniom osoby z potwierdzong cho-
roba COVID-19. Zbadali czestotliwo$¢ wystepowania ,mglty mézgowej” oraz czynniki ry-
zyka zwigzane z jej nasileniem. Zbadano 2696 pacjentéw w wieku od 18 do 55 lat i stwier-
dzono, ze az 62,3% badanych zglosito objawy long covid, a zamglenie umystowe zglosity
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~Mgla mézgowa” znacznie utrudnia badZ uniemozliwia wykony-
wanie wielu zadan jednoczesnie, moze przeszkadza¢ w nauce lub pra-
cy umystowej. Objawy , mgly mdézgowej” wystepuja czesto u osob, u kto-
rych diagnozowany jest zespol chronicznego zmeczenia (ang. chronic
fatique syndrome — CFS). CFS to trwajace dluzej niz szes¢ miesiecy zmecze-
nie fizyczne i umystowe, ktdre jest rowniez powiklaniem po COVID-19.
Diagnostyka funkcji poznawczych w CFS wykazata deficyty w szybko-
sci i wydajnosci przetwarzania informacji, koncentracji uwagi i pamieci
robocze;j.

Podjeto probe oceny dzialania osrodkowego ukiadu nerwowego
w czasie ,mgly mozgowej”. Badania fMRI (funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego) wskazuja, ze osoby z zespotem przewleklego zmecze-
nia i objawami , mgly mdézgowej” maja zwiekszong korowa i podkoro-
wa aktywacje mozgu w trakcie wykonywania zlozonych zadan, co po-
zwala przypuszczad, ze ,mgta mézgowa” moze by¢ jednym z najbardziej
wyniszczajacych objawéw CES (Ritchie et al. 2020), jednak nasilenie za-
burzen poznawczych w tych przypadkach nie spetnia kryteriow zespo-
tu otgpiennego. Zespoty otepienne u pacjentdw po przebyciu COVID-19,
wystepuja duzo rzadziej, dotycza okoto 0,7% chorych, co stanowi odsetek
wyzszy niz w populacji ogolnej (Borkowski et al. 2021, 21).

Analiza danych z literatury przedmiotu dowodzi, ze epidemiologia
i obraz kliniczny COVID-19 sa juz szeroko opisane, wciaz jednak braku-
je pelnych danych o wptywie SARS-CoV-2 na funkcjonowanie poznaw-
cze 0sOb po przebytej infekcji. Wiadomo, ze grypa A (HIN1), ostry ze-
spol oddechowy (SARS) i bliskowschodni zespdt zaburzen oddechowych
(MERS) moga doprowadzac do zaburzen neuropsychiatrycznych. Stwier-
dzono na przyklad, ze u wiekszosci pacjentow z SARS wystapity wspdl-
ne objawy psychopatologiczne, takie jak staba koncentracja, pogorszenie
pamieci i bezsennos¢, a takze objawy lekowe i depresyjne, ktére utrzymy-
waly sie takze po ustapieniu fizycznych objawdw infekcji. Okazuje sig,
ze wiele objawoéw klinicznych wystepujacych u pacjentéw z SARS badz
MERS pojawia si¢ rowniez w zwiazku z zakazeniem SARS-CoV-2.

194 osoby, co stanowi 7,2% ogoétu badanych. Na podstawie uzyskanych wynikéw bada-
nia uznano, ze przewlekta , mgla covidowa” ma istotny zwiazek z plcig, nasileniem obja-
wow uktadu oddechowego i cigzkim przebiegiem choroby. Postawiono hipoteze, Ze ciez-
sze przechorowanie COVID-19 jest czynnikiem ryzyka dlugiego covidu, w tym ,mgtly
mozgowej”’, co wiaze sie z ciezsza odpowiedzig immunologiczng i burza cytokinows,
w konsekwengji prowadzac do uszkodzen wielu uktadéw, w tym mozgu, bardziej agre-
sywnym leczeniem czesciej doprowadzajacym do uszkodzen jatrogennych (np. z powodu
intubagji lub infekgji szpitalnych). Mozna zatozy¢, ze , mgta covidowa” moze by¢ w jakims$
stopniu réwniez nastepstwem psychospotecznych uwarunkowan pandemii.
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Dotychczas jednak nie ustalono, czy zmiany powstajace w mozgu
w nastepstwie zakazenia wirusem SARS-CoV-2 utrzymuja si¢ w czasie,
ale nalezy zatozy¢, ze ich rozpowszechnianie i mechanizm dziatania wia-
73 sie¢ z ryzykiem wystapienia roznych deficytow neuropsychologicznych
(Petrescu 2020; Arenivas 2020).

Kliniczne skutki ostatniej pandemii COVID-19 byly badane klinicz-
nie w krotkim okresie, stad nie jest znany dlugotrwaly wptyw dziatania
SARS-CoV-2 na o$rodkowy uktad nerwowy, a odpowiedz na ponizsze
pytania badawcze dotyka istotnych probleméw spotecznych:

— Jakie sa skutki zakazenia SARS-CoV-2 na poznawcze i komunika-

cyjne funkcjonowanie cztowieka?

— Jaka jest dynamika zaburzen neurologicznych bedacych nastep-
stwem zakazenia SARS-CoV-2?

— Czy zachorowanie na COVID-19 powoduje lub przyspiesza prze-
bieg kliniczny chordéb neurodegeneracyjnych?

— Czy deficyty poznawcze i jezykowe bedace nastepstwem infekcji
SARS-CoV-2 i opisywane jako ,, mgla mozgowa” tworza odrebny
paradygmat objawow typowych dla COVID-19?

— Jakie zaburzenia w sferze wegetatywnej, motorycznej i sensorycz-
nej towarzysza objawom ,, mglty mézgowej”?

- Jakie powinny by¢ procedury postepowania logopedycznego
w przypadku oséb po zachorowaniu na COVID-19?

Wstepne badania wykazaly, ze zakazenie SARS-CoV-2 jest czynni-
kiem ryzyka wystgpienia u ozdrowienicow niespecyficznych i utrzymu-
jacych si¢ zaburzen w sferze poznawczej i emocjonalnej, towarzysza im
objawy patologiczne w zakresie sprawnosci motorycznych i sensorycz-
nych (Stefano et al. 2020). Jednak zakres i dynamika tych objawow be-
dacych nastepstwem COVID-19 wymaga dalszych, szeroko zakrojonych
badan, réwniez na potrzeby praktyki logopedycznej,.

Podkresli¢ nalezy, ze choroby wirusowe odznaczaja si¢ wysokim od-
setkiem zachorowalnosci, duza $miertelnoscia, a przez to uznawane sa za
istotny problem zdrowia publicznego, ale tez moga doprowadza¢ do in-
walidyzacji czlowieka, dlatego ich skutki wymagaja wlasciwej diagnozy
i terapii, takze logopedycznej.

ZAKONCZENIE

Coraz wigcej jest dowodow, ze koronawirusy rozprzestrzeniaja sie
do narzadéw poza ukladem oddechowym i atakujg zwtaszcza osrodkowy
uklad nerwowy (Desforges et al. 2014, 2019; Bohmwald et al. 2018; Ritchie
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et al. 2020). Wciaz jednak niewiele wiadomo o diugotrwatych skutkach za-
kazenia koronawirusem i jego konsekwencjach dla poznawczego i jezyko-
wego funkcjonowania cztowieka.

Z przegladu dotychczasowych badan klinicznych dotyczacych wpty-
wu wirusa SARS-CoV-2 na oérodkowy uktad nerwowy wynika, ze w wy-
niku infekcji tym wirusem u chorych czesto wystepuja wzglednie trwa-
te deficyty poznawcze ujawniajace si¢ w zakresie funkcji wykonawczych,
uwagi, orientacji, pamieci, myslenia, sprawnosci jezykowych. Ten zespdt
niespecyficznych zaburzen poznawczych okresla si¢ mianem , mgty co-
vidowej”. Jej wystapienie utrudnia, a czasem uniemozliwia wykonywa-
nie zlozonych operacji umystowych, wywotuje poczucie psychicznego
spowolnienia.

Zakres dotychczas przeprowadzonych badart nad skutkami
COVID-19 dla umystowego i jezykowego funkcjonowania cztowieka jest
waski, brakuje danych empirycznych, pozwalajacych sprecyzowac za-
kres, gtebokos¢ i dynamike objawow psychopatologicznych spowodowa-
nych infekcja SARS-CoV-2, ktdre staly sie istotnym wyzwaniem nie tyl-
ko dla lekarzy, ale réwniez psychologéw, logopeddw, fizjoterapeutéw
i innych specjalistow. Diugofalowe monitorowanie neurologicznych defi-
cytéw u pacjentow, ktorzy przechorowali COVID-19 stanowi wazny zada-
nie w zakresie zdrowia publicznego i sprzyja wykrystalizowaniu si¢ no-
wego podejscia do schorzen neurodegeneracyjnych (Hugon 2021). Istotna
rola w realizacji tego zadania przypada logopedom.
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