
STRESZCZENIE

W dobie pandemii SARS-CoV-2 prowadzone są badania dotyczące bezpośrednich i odległych 
skutków zachorowania na COVID-19 dla językowego i poznawczego funkcjonowania człowieka. 
Niniejszy artykuł ma charakter przeglądowy, koncentruje się wokół neurologicznych powikłań za-
każenia koronawirusem SARS-CoV-2 przejawiających się trudnościami poznawczymi i językowy-
mi, określanymi jako „mgła covidowa”. Celem opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu 
badań klinicznych i ustalenie paradygmatu problemów dotyczących diagnozy i terapii logopedycz-
nej osób, które przechorowały COVID-19. 

Słowa kluczowe: COVID-19, nekroza, neurodegeneracja, zaburzenia mowy, „mgła 
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 WYSTĘPOWANIE 
KORONAWIRUSA SARS-COV-2

Termin koronawirus nawiązuje do łacińskiego słowa corona oznacza-
jącego ‘wieniec, koronę’, a przez to wskazuje na szczególną cechę budo-
wy tej kategorii wirusów, które w obrazie mikroskopowym otoczone są 
pierścieniem mniejszych struktur. Koronawirusy stanowią grupę wiru-
sów otoczkowatych posiadających dodatni, jednoniciowy genom RNA, 
wywołują infekcje dróg oddechowych i przewodu pokarmowego. Wyod-
rębnia się ich cztery rodzaje, są nimi: alfakoronawirus, betakoronawirusy, 
gammakoronawirus i deltakoronawirus. Alfa i Beta-CoV mogą infekować 
ludzi, podczas gdy Gama i Delta-CoV infekują głównie ptaki. 

Koronawirusy znane były dotąd jako patogeny wywołujące wystę-
powanie łagodnych i przemijających objawów chorobowych w obrębie 
układu oddechowego. Zainteresowanie nimi gwałtownie wzrosło w cią-
gu ostatnich lat wraz z pojawieniem się nowych, wysoce zakaźnych wa-
riantów1 (Wawrzyniak et al. 2019, 2). W latach 60. wyizolowano i opisano 
dwa ludzkie patogeny: HCoV-229E oraz HCoV-OC43 (ang. human corona-
virus) wywołujące zakażenia układu oddechowego, które przez lata odpo-
wiadały za około 15–30% łagodnych przeziębień.

W 2002 roku w chińskiej prowincji Guangdong wyizolowano inny 
gatunek ludzkiego, zakaźnego koronawirusa SARS-CoV (ang. severe acute 
respiratory syndrome), który spowodował śmierć około 10% mieszkańców 
regionu i doprowadził do ogłoszenia epidemii2, natomiast w roku 2012 na 
Bliskim Wschodzie wystąpiły przypadki niewydolności układu oddecho-
wego spowodowane pojawieniem się koronawirusa MERS (ang. middle 
east respiratory syndrome), wówczas jednak nie ogłoszono stanu epidemii 
(Polz-Dacewicz 2019, 113). W styczniu 2019 roku w mieście Wuhan w Chi-

1 Badania wykazały istnienie dużej grupy wirusów odzwierzęcych przekraczających 
barierę międzygatunkową. Wirus SARS, podobnie jak i MERS, to wirusy zoonotyczne, wy-
wołujące zakażenia zarówno u ludzi, jak i u zwierząt. Za ich naturalny rezerwuar uznano  
nietoperze (Polz-Dacewicz 2019). W wyniku dwukrotnego przełamania gatunkowego, 
w  pierwszym rzędzie pomiędzy nietoperzami a innymi ssakami – żywicielami pośred-
nimi, w kolejnym zaś pomiędzy wymienionymi ssakami a człowiekiem, wirusy te mogą 
stać się patogenne dla ludzi. W przypadku wirusa SARS żywicielami pośrednimi były je-
noty i cywety palmowe, z kolei w przypadku wirusa MERS – wielbłądy (Wawrzyniak  
et al. 2020, 2).

2 Wówczas rozpoczęto intensywne badania naukowe, w wyniku których zidentyfi-
kowano kolejne ludzkie koronawirusy – NL63 oraz HKU1. W listopadzie 2003 roku, wraz 
z sezonowością zachorowań, a także w wyniku zastosowania środków zapobiegających 
dalszemu rozprzestrzenianiu się wirusa, SARS-CoV zaniknął. W związku z tym Światowa 
Organizacja Zdrowia (WHO) ogłosiła eradykację tego wirusa (Polz-Dancewicz 2019, 113).
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nach stwierdzono zachorowania wywołane nowym typem koronawirusa 
2019-nCoV (ang. novel coronavirus), a jego szybkie rozprzestrzenianie się 
doprowadziło do pandemii (Zhao et al. 2020). Badania wykazały związek 
tego koronawirusa z wirusem SARS. Międzynarodowa Komisja Klasyfi-
kacji Wirusów (ang. International Virus Classification Commission – ICTV) 
nadała mu nazwę SARS-CoV-2, a Światowa Organizacja Zdrowia (ang. 
World Health Organization – WHO) wyodrębniła nową jednostkę chorobo-
wą – COVID-19 (Polz-Dacewicz 2019, 2). Wirus SARS-CoV-2 należy do ro-
dzaju Beta-CoV i jest uznawany za przyczynę trzeciej największej w ciągu 
ostatnich 20 lat epidemii COVID-19, tuż po przypadkach ciężkiego ostre-
go zespołu oddechowego wywołanego przez SARS oraz bliskowschod-
niego zespołu zaburzeń oddechowych wywołanego przez MERS (Chan 
et al. 2020). 

MECHANIZMY NEUROINFEKCJI

Badania wykazują, że zakażenie wirusem SARS-CoV-2 najczęściej 
prowadzi do niewydolności układu oddechowego, ale może powodować 
także zaburzenia w funkcjonowaniu innych układów organizmu, m.in. 
ośrodkowego układu nerwowego (Koralnik, Tyler 2020). Wirusy (w tym 
koronawirus CoV) są neuroinwazyjne i neurotropowe, wiążą się z po-
tencjalnymi objawami neuropatologicznymi u osób bardziej wrażliwych 
i  podatnych na infekcje3. Infekcja może prowadzić do zapalenia opon 
mózgowych, zapalenia mózgu4, a nawet śmierci chorego. O możliwości 
zainfekowania układu nerwowego decydują zarówno czynniki związa-
ne z wirusem (mutacje w określonych genach wirulencji), jak też czynni-
ki związane z organizmem gospodarza (immunodepresja, wiek, choroby 
współistniejące)5. 

3 Chociaż centralny układ nerwowy jest dobrze chroniony przed większością infekcji 
wirusowych przez złożone mechanizmy (bariera krew - mózg, reakcja immunologiczna), 
to wirusy w pewnych warunkach mogą przedostać się do mózgu i doprowadzić do jego 
uszkodzeń i dysfunkcji.

4 Xiang i in. w pekińskim szpitalu Ditan potwierdzili obecność SARS-CoV-2 w płynie 
mózgowo-rdzeniowym pacjentów z COVID-19, u których objawy kliniczne wskazywały 
na wirusowe zapalenie mózgu, podobnie Mingxiang i in. w płynie mózgowo-rdzeniowym 
pacjentki z wirusowym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych wykryli SARS-CoV-2 
(za: Yachou et al. 2020). 

5 U pacjentów z zainfekowanym układem oddechowym (zespół MERS-CoV) ziden-
tyfikowano zmiany rozlane w kilku obszarach mózgu, w tym w istocie białej, obszarach 
podkorowych oraz części czołowej, skroniowej i ciemieniowej kory mózgowej (Arabi et al. 
2015; Ritchie et al. 2020).
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Wirus może zainfekować obwodowy bądź ośrodkowy układ ner-
wowy przez bezpośrednie zakażenie zakończeń nerwowych w tkan-
kach i wykorzystanie połączeń aksonalnych lub poprzez infekcję komó-
rek układu krążenia i przełamanie bariery krew – mózg6 (Koyoncu et al. 
2013). Kiedy wirus zaatakuje ośrodkowy układ nerwowy, następuje re-
akcja obronna organizmu gospodarza – aktywacja mikrogleju. Obecność  
aktywowanych komórek glejowych wskazuje na neuropatologię, jest 
markerem uszkodzenia mózgu i stanu neurozapalnego7. Manifesta-
cja objawów neurologicznych u pacjentów z infekcją wirusową jest wy-
nikiem „burzy cytokinowej”. Wykazano, że cytokiny zapalne i białko  
C-reaktywne (CRP) odgrywają istotną rolę w rozwoju objawów SARS, 
a stan zapalny może trwać jeszcze długo po zachorowaniu, gdyż cząsteczki  
SARS-CoV-2 rozprzestrzeniają się przez błonę śluzową dróg oddecho-
wych, infekują inne komórki, powodując zmiany w komórkach odporno-
ściowych organizmu (Chen et al. 2020). Najnowsze badania potwierdza-
ją, że objawy kliniczne COVID-19 są związane z czynnikami zapalnymi 
i podwyższonym poziomem CRP (Huang et al. 2020). 

Wyniki klinicznych badań wskazują, że do zmian czynnościowych 
oraz anatomicznych w mózgu w przebiegu infekcji SARS-CoV-2 może 
dochodzić na kilka sposobów. Wirus bezpośrednio atakuje mózg cho-
rych (poprzez nerw węchowy rozprzestrzenia się do pnia mózgu i innych 
struktur ośrodkowego układu nerwowego, a także przedostaje się do pły-
nu mózgowo-rdzeniowego (Li et al. 2020). Obecność koronawirusa po-
twierdzono w neuronach, mikrogleju, astrocytach, komórkach śródbłon-
ka, komórkach wyściółki oraz w nerwowych komórkach macierzystych 
(neural stem cells, NSC)8 (Talarowska 2021). Coraz więcej jest dowodów 

6 Wirusy neurotropowe tworzą mechanizmy ucieczki spod immunologicznego nad-
zoru organizmu gospodarza, by uzyskać dostęp do ośrodkowego układu nerwowego. Wi-
rusy te są potencjalnymi sprawcami uszkodzeń neuronów, wywołują ogólnoustrojowe 
i miejscowe reakcje zapalne. Pierwotna infekcja neuronów prowadzi do ostrej dysfunk-
cji komórek, czego następstwem może być zapalenie mózgu i rdzenia, czasem wiążące się 
z ryzykiem śmierci pacjenta (Wang et al. 2004).

7 Stan zapalny w obrębie układu nerwowego wyjaśniany jest poprzez mechanizm 
wydzielania cytokin i aktywację proteaz. Proteazy, atakując układ odpornościowy lub bez-
pośrednio układ neuronalny, przyczyniają się do aktywacji mikrogleju w mózgu.

8 Badania autopsyjne przeprowadzane w czasie trwania epidemii SARS w 2004 roku 
wykazały obecność wirusa SARS-Cov-1 przede wszystkim w korze mózgowej oraz pod-
wzgórzu chorych, a także w płynie mózgowo-rdzeniowym. W przypadku koronawiru-
sa-2 wyniki badań płynu mózgowo-rdzeniowego pobranego od pacjentów nie dają jed-
noznacznych odpowiedzi. Zaobserwowano co prawda w tej grupie chorych zaniki  
mózgowe będące konsekwencją niedotlenienia, obrzęk tkanki mózgowej oraz zmia-
ny demielinizacyjne, jednak nie udało się bezpośrednio powiązać tych zmian z infek-
cją wirusową (Huang et al. 2020). Możliwym mechanizmem uszkodzeń jest etiologia na-
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na to, że komórki glejowe w mózgu mogą przekształcić się w agresyw-
ne komórki efektorowe, doprowadzając do neuronalnych uszkodzeń (Na-
kajima et al. 2001). W zależności od wzajemnego oddziaływania cytokin 
pro- i przeciwzapalnych uwalnianych w odpowiedzi na infekcję wiruso-
wą mikroglej może doprowadzać zarówno do krótkotrwałej neuroprotek-
cji, jak też może wyzwalać długotrwały proces neurodegeneracji. Infekcja 
wirusowa i neurozapalenie mogą zatem prowadzić do dysfunkcji mózgu 
i uszkodzeń mózgu czy to poprzez bezpośrednie działanie cytolityczne, 
czy też przez wtórne reakcje zapalne, a przez to mogą być wyzwalaczami 
choroby neurodegeneracyjnej9 (Van den Pol 2006).

Wyniki badań neuroobrazowych potwierdziły występowanie nie-
prawidłowości w mózgu, które były związane z infekcją infekcji SAR-
S-CoV-2. Egbert i współautorzy, którzy dokonali syntezy wyników ba-
dań opublikowanych w 26 artykułach naukowych, gdzie przedstawiono 
21 opisów przypadków oraz wyniki pięciu badań kohortowych, potwier-
dzili, że badanie neuroobrazowe u 124 spośród 361 wykazało nieprawi-
dłowości (zmiany hipodensyjne wskazujące na obniżenie gęstości istoty 
białej), co stanowi 34% ogółu badanych. Opisane nieprawidłowości sta-
nowiiły około 76% wszystkich zmian strukturalnych w obrębie ośrodko-

czyniowa oraz zapalna (obejmująca cały organizm lub jedynie mózg). Jednak nadal nie 
ma jasności, czy zmiany te są bezpośrednią konsekwencją infekcji, czy też następstwem  
całej kaskady procesów zachodzących w organizmie (tzw. burza cytokinowa oraz neu-
rozapalenie). Prawdopodobny mechanizm patofizjologiczny może być powiązany  
z osłabieniem układu odporności wrodzonej, stanowiącego pierwszą linię obrony gospo-
darza, a także ze zmianami w morfologii komórek odpornościowych (tzw. efekt cytopa-
tyczny), czy nawet procesem autoimmunizacji. Istota biała mózgu jest szczególnie podat-
na na uszkodzenia niedokrwienne w COVID-19 i ma również kluczowe znaczenie dla  
prawidłowej sprawności poznawczej. Istnieje coraz więcej dowodów na to, że hipoperfu-
zja mózgowa przyspiesza akumulację amyloidu-β (Aβ) i jest powiązana z patologią biał-
ka t TDP-4. Obszarem mózgu szczególnie wrażliwym na infekcje koronawirusowe jest hi-
pokamp, co zwiększa prawdopodobieństwo deficytów pamięci oraz ryzyko wystąpienia  
objawów choroby Alzheimera w późniejszym czasie (Ritchie et al. 2020).

9 Istnieją dowody wskazujące na to, że w komórkach nerwowych funkcjonu-
ją określone cząsteczki, które mogą pełnić rolę receptorów dla układu odpornościowe-
go, tworzyć system do modulowania wrodzonej odpowiedzi immunologicznej w mózgu  
(Boulanger 2009). Te cząsteczki pełnią również ważną funkcję w procesie neuroplastyczno-
ści – organizacji sieci neuronowych oraz synaps. Autonomiczna aktywacja komórek neuro-
nalnych za pomocą wrodzonych receptorów podczas infekcji wirusowych może zagrozić 
mechanizmom neuroplastyczności i wywołać dysfunkcje neuronów. Stan zapalny spowo-
dowany infekcją wirusową wykazuje podobieństwo do stanów chorobowych obserwowa-
nych we wczesnej fazie choroby neurodegeneracyjnej, wpływając na ekspresję białek, któ-
ra jest istotna dla transmisji synaptycznej (Deleidi et al. 2010).



122 Małgorzata Ulman

wego układu nerwowego10. Najczęstszymi wskazaniami klinicznymi do 
przeprowadzenia neuroobrazowego badania mózgu były: zmieniony stan 
psychiczny, omdlenia, upadki, a także ogniskowe deficyty neurologiczne 
(Egbert et al. 2020, 544–547).

ZABURZENIA NEUROLOGICZNE 
U PACJENTÓW Z COVID-19

Badania dotyczące objawów neurologicznych u chorych zakażo-
nych SARS-CoV-2 prowadzone są nieustannie i wszystkie jednoznacznie 
wskazują, że zachorowanie na COVID-19 wiąże się z ryzykiem wystąpie-
nia poważnych powikłań neurologicznych. Zespół badaczy z Osperdale  
Maggiore Policlinico w Mediolanie wykazał, że w grupie liczącej 53  
pacjentów u ponad 77% w okresie między 5. a 10. miesiącem po hospi-
talizacji z powodu COVID-19 występował co najmniej jeden objaw neu-
rologiczny, a u ponad 46% występowały więcej niż trzy objawy neurolo-
giczne, najczęściej były to: bezsenność, senność w ciągu dnia i problemy  
z chodzeniem, rzadziej natomiast występowały bóle głowy, zmniejszona 
zdolność do wyczuwania zapachów (hiposmia) bądź utrata smaku. Jak 
zaobserwowali naukowcy, aż u 90% badanych po przebyciu COVID-19, 
występowały jakieś zaburzenia, z których istotną część stanowiły objawy 
neurologiczne11 (Stelmach 2021). 

Niektóre zaburzenia neurologiczne mogą wystąpić dopiero w odle-
głym okresie od zachorowania na COVID-19, do objawów odroczonych 
należą niespecyficzne zaburzenia czynności poznawczych, m.in. deficyty 
pamięci czy spowolnienie myślowe. Ich występowanie jest interpretowa-
ne jako wynik przyspieszonego starzenia się mózgu po przebytej infekcji, 

10 Zmiany strukturalne w mózgu zostały opisane w odniesieniu do rzutowej fazy cho-
roby, nie były one ograniczone do konkretnej struktury mózgu, ich występowanie stwier-
dzono obustronnie w przyśrodkowych płatach skroniowych, czołowych, potylicznych 
i ciemieniowych, obejmowały też m.in. wyspę, zakręt obręczy, wzgórze; śródmózgowie, 
most, zakręty przyhipokampowe i zwoje podstawy, ciało modzelowate oraz nerwy wę-
chowe. (Virhammar  et al. 2020, 445).

11 Powikłania neurologiczne u pacjentów z COVID-19 opisał prof. dr hab. n. med. 
Konrad Rejdak, szef Kliniki Neurologii UM w Lublinie i prezes elekt Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego, w tekście, który ukazał się w „Kurierze Medycznym”. Badacz 
wskazał na objawy encefalopatii: podsypianie, zaburzenia świadomości, bóle głowy, nud-
ności i wymioty. Bezpośrednim następstwem inwazji wirusa na ośrodkowy układ nerwo-
wy jest zapalenie opon mózgowych i mózgu. Objawy neurologiczne mogą pojawiać się 
w różnym czasie po infekcji, należą do nich m.in. zaburzenia węchu i smaku, które doty-
czą nawet 70–80% pacjentów chorujących na COVID-19 (Rejdak 2020).
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w której doszło do hipoksji, czyli głębokiego niedotlenienia organizmu12. 
W  wyniku dysfunkcji oddechowych wywołanych przez SARS-CoV-2 
wielu ozdrowieńców skarży się też na osłabienie, wzmożoną męczliwość 
i nerwobóle. Neuropatie często bywają odroczonym objawem przebyte-
go COVIDU. 

Wiele badań wskazuje na to, że aktywacja stanu zapalnego w prze-
biegu COVID-19 wiąże się z zaburzeniami funkcji poznawczych, bowiem 
w wyniku stanu zapalnego rozpoczyna się lub – u osób starszych, a tak-
że u chorych z łagodnymi zaburzeniami poznawczymi – nasila się upośle-
dzenie funkcji poznawczych (Shen et al. 2019). Stan sprawności poznaw-
czych osób, które przeszły COVID-19 wymaga systematycznych badań 
(Łojek et al. 2021). 

ZABURZENIA POZNAWCZE PO PRZECHOROWANIU COVID-19

COVID-19 to choroba, w której występuje znaczne ryzyko uszkodze-
nia bądź dysfunkcji układu nerwowego. W obrębie czynników zaburzają-
cych działanie układu nerwowego można wyodrębnić czynniki specyficzne  
i  niespecyficzne. Czynniki specyficzne doprowadzające do uszkodzenia 
neuronów i powstania deficytów poznawczych obejmują niedotlenie-
nie mózgu oraz zmiany naczyniowe. Czynniki niespecyficzne wynika-
ją z ogólnego stanu klinicznego i traumy psychicznej, która towarzyszy 
chorobie i one w największym stopniu decydują o zróżnicowaniu obrazu  
objawów psychopatologicznych u poszczególnych chorych.

SARS-CoV-2 dostaje się do organizmu przez drogi oddechowe, ata-
kuje oskrzela i płuca, prowadząc do poważnych zmian w tych narzą-
dach, a w konsekwencji do niedotlenienia całego organizmu, w tym mó-
zgu. Niedotlenienie dotyka przede wszystkim pacjentów ze współistnie-
jącymi chorobami oskrzelowo-płucnymi, u których dochodzi do nasile-
nia zaburzeń oddechowych i niedotlenienia ogólnoustrojowego13. Niedo-
tlenienie wynikające z różnych uwarunkowań (np. postępująca choroba 

12 W badaniach autopsyjnych w tkance mózgowej pacjentów z COVID-19 stwierdzo-
no obrzęk wywołany niedotlenieniem (Xu et al. 2020), co oznacza, że SARS-CoV-2 może 
doprowadzić do zakaźnej encefalopatii z powodu niedotlenienia i namnażania się wiru-
sów we krwi (wiremii) (Dobbs et al. 2011), natomiast eksperymentalne badania prowa-
dzone na myszach wykazały, że niektóre wirusy układu oddechowego, np. grypy, mogą  
powodować niedokrwienie prowadzące do uszkodzenia mózgu a także zwiększać ryzyko 
krwotoku mózgowego (Muhammad et al. 2011).

13 Należy zaznaczyć, że szczególnie ciężki przebieg zakażenia COVID-19 zwykle 
występuje u osób ze współistniejącymi chorobami płuc, co wynika z chorobowych zmian 
w płucach i niedotlenienia różnych układów organizmu (Zhou).



124 Małgorzata Ulman

płuc, obturacyjny bezdech senny, zatrzymanie akcji serca lub niedrożność 
tętnic mózgowych) doprowadza do zmian w ośrodkowym układzie ner-
wowym i w konsekwencji do zaburzeń funkcji poznawczych, m.in. uwa-
gi, pamięci, myślenia, orientacji wzrokowo-przestrzennej, którym mogą 
dodatkowo towarzyszyć zaburzenia emocjonalne, takie jak lęk, depresja,  
objawy zespołu stresu pourazowego (Yerlikaya et al. 2018). Deficyty neu-
ropsychologiczne po niedotlenieniu mogą mieć różny zakres (od selek-
tywnych do ogólnych) oraz zróżnicowane nasilenie (od lekkich do głębo-
kich), zazwyczaj wymagają długotrwałej rehabilitacji (Wilson 2017), mogą 
utrzymywać się przez miesiące i lata (Hopkins 2006), natomiast zaburze-
nia emocjonalne u pacjentów po ciężkich zaburzeniach oddychania utrzy-
mują się przez około trzy miesiące (Almeria et al. 2020).

Funkcjonowanie poznawcze i emocjonalne pacjentów z COVID-19 
może być też zaburzone ze względu na zmiany zapalne w naczyniach 
krwionośnych i tętniczo-żylnych oraz powikłania zakrzepowe obejmu-
jące ośrodkowy układ nerwowy. Zaburzenie krzepnięcia krwi zwiększa  
ryzyko udaru mózgu, co w konsekwencji może doprowadzić do specy-
ficznych objawów neurologicznych i neuropsychologicznych (Van Dijk, 
Leeuw 2012). U pacjentów z ciężkim przebiegiem COVID-19 ze wzglę-
du na nadkrzepliwość krwi i mechanizmy hiperzapalenia może nato-
miast wystąpić majaczenie lub inne zaburzenie świadomości, natomiast 
u ozdrowieńców mogą utrzymywać się przewlekłe trudności poznawcze 
(Koralnik, Tyler 2020, Baker, Safavynia, Evered 2021). 

Jednym z głównych szlaków bezpośredniego przedostania się SARS
-CoV-2 do mózgu jest droga przez nerwy węchowe i opuszkę węchową14 
(Koralnik, Tyler 2020), wirus może doprowadzić do zainfekowania pły-
nu mózgowo-rdzeniowego, a przez to wyzwolić reakcję demielinizacyj-
ną i nekrozę, doprowadzając do neurodegeneracji. SARS-CoV-2 może też 
uszkadzać głębsze partie mózgu, w tym wzgórze i pień mózgu, a przez 
wywołanie zapaści układu oddechowego doprowadzić do uszkodzeń hi-
pokampa, powodując upośledzenie pamięci i zaburzenia emocjonalne 
(Woo et al. 2020).

Osobną grupę czynników decydujących o występowaniu zaburzeń 
poznawczych u ozdrowieńców z COVID-19 stanowią ich uwarunkowa-
nia społeczne i kliniczne, wśród nich na szczególne znaczenie ma pode-
szły wiek oraz rozmaite objawy i stany chorobowe (nadciśnienie tętni-
cze, cukrzyca, otyłość, problemy onkologiczne, wieńcowe, neurologiczne, 

14 W badaniu 357 osób zakażonych SARS-CoV-2, które przeprowadził T. Olender ze 
współpracownikami, aż 85,6% chorych miało dysfunkcję węchową związaną, 79,6% – ano-
smię, a 20,4% – hiposmię.
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psychiatryczne) (Baker et al. 2021). Towarzyszące tym chorobom objawy 
psychiatryczne (depresja, zaburzenia adaptacyjne, lękowe, pourazowe – 
PTSD), które nasilają się podczas pandemii15, również mogą powodować 
osłabienie możliwości poznawczych.

DANE Z BADAŃ KLINICZNYCH

Wstępne doniesienia naukowe na temat wpływu COVID-19 na struk-
turę i funkcje ośrodkowego układu nerwowego dowodzą, że  COVID-19 
wywołuje u pacjentów objawy neurologiczne i psychiatryczne, w tym: 
poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego, zapalenie opon mózgowo-
rdzeniowych, napady padaczkowe, udary krwotoczne i niedokrwienne 
mózgu, bóle i zawroty głowy, anosmię i brak smaku, zespół Guillain-Bar-
ré’go (postępujące osłabienie siły mięśniowej z powodu uszkodzenia ner-
wów obwodowych), a także zniekształcenia świadomości, pobudzenie, 
letarg i objawy zespołu psychoorganicznego czołowego (Łojek 2021).

Według danych przedstawionych przez Helmsa i współpracowni-
ków w grupie 45 badanych pacjentów (średnia wieku 63 lata) z COVID-19, 
którzy przeszli leczenie w Oddziale Intensywnej Terapii, aż 15 (33%) przy 
wypisie ze szpitala prezentowało zaburzenia funkcji wykonawczych, 
w tym deficyty uwagi, dezorientację i trudności w konstruowaniu złożo-
nej wypowiedzi (Helms et al. 2020). Na podstawie badań przesiewowych 
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii, w których uczestniczyło 125 ho-
spitalizowanych pacjentów z COVID-19 w wieku od 23 do 94 lat (śred-
nia wieku 71 lat), A. Varatharaj i współautorzy. omówili objawy zaburzeń 
neuropsychiatrycznych, stwierdzając je u 37 chorych (29,6%). 

Zhou i współpracownicy opublikowali wyniki badania neuropsy-
chologicznego, przeprowadzonego zdalnie przy użyciu testów przesie-
wowych, u 29 hospitalizowanych pacjentów z COVID-19 (średnia wieku 
47 lat) we wczesnym etapie zdrowienia (po uzyskaniu negatywnego te-
stu na obecność wirusa) i 29 osób stanowiących grupę kontrolną. Wyniki 

15 W literaturze przedmiotu opisano studium przypadku 24-letniego mężczyzny, któ-
ry zgłaszał bóle głowy, uogólnione zmęczenie, gorączkę i występowanie drgawek, a tak-
że zmieniony stan psychiczny. Zaburzenia psychiczne narastały i doprowadziły do zabu-
rzeń świadomości. Na podstawie objawów klinicznych i wyników badań laboratoryjnych 
rozpoznano wirusowe zapalenie opon mózgowych i mózgu, przeprowadzone badanie  
RT-PCR CSF potwierdziło zakażenie wirusem SARS-CoV-2. W badaniu neuroobrazowym 
(MRI głowy i mózgu) wykazano zmiany w prawym płacie skroniowym, prawej ścianie 
komory bocznej i hipokampie. Co ciekawe, próbka wymazu RT-PCR z nosogardzieli dała  
negatywny wynik dla SARS-CoV-2. Oznacza to, że COVID-19 może mieć osobne i nieza-
leżne mechanizmy neuropatogenezy (Moriguchi et al. 2020).
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tych badań wykazały statystycznie istotne zmniejszenie zdolności trwa-
łej uwagi u osób, które przebyły COVID-19 w porównaniu z grupą kon-
trolną. Nasilenie zaburzeń poznawczych u ozdrowieńców korelowało ze 
wskaźnikiem stanu zapalnego (mierzono stężenie C-reaktywnego białka 
CRP w czasie hospitalizacji) (Zhou et al. 2020).

Almeria i współautorzy (2020) przedstawili wyniki badania funkcji 
poznawczych u 35 hospitalizowanych pacjentów z COVID-19 (średnia  
wieku 47 lat), przeprowadzonego w kontakcie bezpośrednim pomię-
dzy 10. a 35. dniem po wyjściu ze szpitala przy użyciu wystandaryzowa-
nych testów neuropsychologicznych. W obrębie tej grupy badanych 20% 
pacjentów ponownie przechodziło infekcję i wymagało opieki medycz-
nej w Oddziale Intensywnej Terapii, 66% chorych w trakcie hospitalizacji 
miało podawany tlen, zaś pozostałych 14% pacjentów łagodnie przeszło 
infekcję COVID-19. Wyniki wskazujące na występowanie zaburzeń po-
znawczych uzyskano u 19 badanych.  

Analiza danych z badania testem inteligencji ponad 48 000 osób, 
przeprowadzonego za pośrednictwem serwisu internetowego, wykona-
na przez British Broadcasting Corporation w Wielkiej Brytanii wykazała, 
że osoby, które przebyły COVID-19 mogą mieć trudności w zakresie wie-
lu funkcji poznawczych w porównaniu z osobami, które nie były zakażo-
ne SARS-CoV-2. Różnice, zwłaszcza w zakresie pamięci roboczej i funkcji 
wykonawczych, odnotowano zwłaszcza u pacjentów hospitalizowanych 
z powodu zaburzeń oddychania (Łojek 2021).  Hampshire i współauto-
rzy (2020) dowodzą jednak, że zaburzenia poznawcze związane z SAR-
S-CoV-2 mogą również dotyczyć osób, które zachorowały na COVID-19, 
lecz nie wymagały pomocy medycznej. Autorzy postawili hipotezę, że 
stan zapalny w następstwie zakażenia wirusem doprowadza do dysfunk-
cji mózgu. 

M. Woo i współpracownicy (2020) opisali upośledzenie funkcji po-
znawczych u chorych po wyzdrowieniu z łagodnego i umiarkowanego 
COVID-19, utrzymujące się nawet po trzech miesiącach od wyzdrowie-
nia. W badaniu neuropsychologicznym przeprowadzonym za pośrednic-
twem telefonu przy użyciu wystandaryzowanych narzędzi wzięło udział 
18 osób hospitalizowanych (średnia wieku = 42 lata) oraz ozdrowieńcy 
z  COVID-19 (średnia wieku = 38,4). Pacjenci hospitalizowani stanowi-
li 61% grupy klinicznej i ich stan został oceniony jako łagodny, umiar-
kowany (w badaniu nie uwzględniono pacjentów leczonych w Oddzia-
le Intensywnej Terapii). Wyniki wykazały, że ozdrowieńcy z COVID-19 
wypadli gorzej w obiektywnych testach pamięci krótkoterminowej, uwa-
gi, uczenia się werbalnego, pamięci semantycznej i gotowości do aktu-
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alizacji słów w porównaniu z osobami, które nie przeszły infekcji. Więk-
szość pacjentów z grupy klinicznej (78%) zgłaszała zmęczenie, brak ener-
gii, chwiejność nastroju, trudności w logicznym myśleniu i nadwrażli-
wość słuchową. Badania potwierdziły, że wiele tygodni po wyzdrowieniu  
z  COVID-19 utrzymują się zaburzenia pamięci, funkcji wykonawczych, 
uwagi, płynności słownej i orientacji wzrokowo-przestrzennej. Wielu 
ozdrowieńców skarżyło się na lęk, depresję i trudności w zasypianiu na-
wet po pół roku od przechorowania wirusa (Łojek 2021).

Badania wykazały też, że u 70% pacjentów z COVID-19 przyjętych 
w stanie krytycznym do Oddziału Intensywnej Terapii, u których wystą-
pił zespół ostrej niewydolności oddechowej i którzy wymagali wentyla-
cji mechanicznej wystąpiły zaburzenia uwagi, pamięci, płynności werbal-
nej, szybkości przetwarzania i sprawności wykonawczej. U większości ba-
danych te problemy utrzymywały się jeszcze po roku od zachorowania  
(Ritchie et al. 2020).

„MGŁA MÓZGOWA” JAKO PROBLEM LOGOPEDYCZNY

„Mgła mózgowa” (ang. brain fog), czyli stan osłabienia możliwości 
umysłu objawiający się łagodnymi zaburzeniami procesów orientacyj-
nych, pamięci krótkotrwałej, koncentracji uwagi, tempa przetwarzania  
informacji, zdolności do aktualizacji słów, rozumienia i budowania złożo-
nych wypowiedzi mówionych i pisanych, to jeden z wielu objawów, któ-
re mogą wystąpić u pacjentów zakażonych koronawirusem SARS-CoV-2  
i utrzymywać się po wyzdrowieniu, stanowiąc element tzw. długiego covi-
da (ang. long covid)16. Objawy „mgły mózgowej” wywołane są bezpośred-
nim uszkodzeniem mózgu przez wirusa lub pojawiają się wtórnie w wy-
niku niedotlenienia mózgu w ostrej fazie infekcji. Trudności poznawcze 
i językowe mogą mieć różne nasilenie, od łagodnych po ciężkie, mogą też 
w różnym zakresie ograniczać wydolność umysłu i w konsekwencji pro-
duktywność człowieka, stanowiąc czasem o potrzebie zmiany dotychcza-
sowego życia w różnych jego aspektach17.

16 Określenia „mgła mózgowa” używa się również na określenie zespołu objawów 
występujących m.in. w nerwicy, boreliozie, chorobie Leśniowskiego-Crohna, fibromial-
gii, zespołach przewlekłego zmęczenia, w całościowych zaburzeniach rozwoju czy celiakii 
(nietolerancji glutenu) (Stefano et al. 2020).

17 Asadi-Pooya i współautorzy (2021) poddali badaniom osoby z potwierdzoną cho-
robą COVID-19. Zbadali częstotliwość występowania „mgły mózgowej” oraz czynniki ry-
zyka związane z jej nasileniem. Zbadano 2696 pacjentów w wieku od 18 do 55 lat i stwier-
dzono, że aż 62,3% badanych zgłosiło objawy long covid, a zamglenie umysłowe zgłosiły 
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„Mgła mózgowa” znacznie utrudnia bądź uniemożliwia wykony-
wanie wielu zadań jednocześnie, może przeszkadzać w nauce lub pra-
cy umysłowej. Objawy „mgły mózgowej” występują często u osób, u któ-
rych diagnozowany jest zespół chronicznego zmęczenia (ang. chronic 
fatigue syndrome – CFS). CFS to trwające dłużej niż sześć miesięcy zmęcze-
nie fizyczne i umysłowe, które jest również powikłaniem po COVID-19. 
Diagnostyka funkcji poznawczych w CFS wykazała deficyty w szybko-
ści i wydajności przetwarzania informacji, koncentracji uwagi i pamięci  
roboczej. 

Podjęto próbę oceny działania ośrodkowego układu nerwowego 
w  czasie „mgły mózgowej”. Badania fMRI (funkcjonalnego rezonansu 
magnetycznego) wskazują, że osoby z zespołem przewlekłego zmęcze-
nia i  objawami „mgły mózgowej” mają zwiększoną korową i podkoro-
wą aktywację mózgu w trakcie wykonywania złożonych zadań, co po-
zwala przypuszczać, że „mgła mózgowa” może być jednym z najbardziej 
wyniszczających objawów CFS (Ritchie et al. 2020), jednak nasilenie za-
burzeń poznawczych w tych przypadkach nie spełnia kryteriów zespo-
łu otępiennego. Zespoły otępienne u pacjentów po przebyciu COVID-19, 
występują dużo rzadziej, dotyczą około 0,7% chorych, co stanowi odsetek 
wyższy niż w populacji ogólnej (Borkowski et al. 2021, 21).

Analiza danych z literatury przedmiotu dowodzi, że epidemiologia 
i obraz kliniczny COVID-19 są już szeroko opisane, wciąż jednak braku-
je pełnych danych o wpływie SARS-CoV-2 na funkcjonowanie poznaw-
cze osób po przebytej infekcji. Wiadomo, że grypa A (H1N1), ostry ze-
spół oddechowy (SARS) i bliskowschodni zespół zaburzeń oddechowych 
(MERS) mogą doprowadzać do zaburzeń neuropsychiatrycznych. Stwier-
dzono na przykład, że u większości pacjentów z SARS wystąpiły wspól-
ne objawy psychopatologiczne, takie jak słaba koncentracja, pogorszenie 
pamięci i bezsenność, a także objawy lękowe i depresyjne, które utrzymy-
wały się także po ustąpieniu fizycznych objawów infekcji. Okazuje się, 
że wiele objawów klinicznych występujących u pacjentów z SARS bądź 
MERS pojawia się również w związku z zakażeniem SARS-CoV-2. 

194 osoby, co stanowi 7,2% ogółu badanych. Na podstawie uzyskanych wyników bada-
nia uznano, że przewlekła „mgła covidowa” ma istotny związek z płcią, nasileniem obja-
wów układu oddechowego i ciężkim przebiegiem choroby. Postawiono hipotezę, że cięż-
sze przechorowanie COVID-19 jest czynnikiem ryzyka długiego covidu, w tym „mgły  
mózgowej”, co wiąże się z cięższą odpowiedzią immunologiczną i burzą cytokinową, 
w konsekwencji prowadząc do uszkodzeń wielu układów, w tym mózgu, bardziej agre-
sywnym leczeniem częściej doprowadzającym do uszkodzeń jatrogennych (np. z powodu 
intubacji lub infekcji szpitalnych). Można założyć, że „mgła covidowa” może być w jakimś 
stopniu również następstwem psychospołecznych uwarunkowań pandemii. 



129Zaburzenia sprawności językowych i funkcji poznawczych...

Dotychczas jednak nie ustalono, czy zmiany powstające w mózgu 
w następstwie zakażenia wirusem SARS-CoV-2 utrzymują się w czasie, 
ale należy założyć, że ich rozpowszechnianie i mechanizm działania wią-
żą się z ryzykiem wystąpienia różnych deficytów neuropsychologicznych 
(Petrescu 2020; Arenivas 2020).

Kliniczne skutki ostatniej pandemii COVID-19 były badane klinicz-
nie w krótkim okresie, stąd nie jest znany długotrwały wpływ działania 
SARS-CoV-2 na ośrodkowy układ nerwowy, a odpowiedź na poniższe 
pytania badawcze dotyka istotnych problemów społecznych:

–	� Jakie są skutki zakażenia SARS-CoV-2 na poznawcze i komunika-
cyjne funkcjonowanie człowieka?

–	� Jaka jest dynamika zaburzeń neurologicznych będących następ-
stwem zakażenia SARS-CoV-2?

–	� Czy zachorowanie na COVID-19 powoduje lub przyspiesza prze-
bieg kliniczny chorób neurodegeneracyjnych?

–	� Czy deficyty poznawcze i językowe będące następstwem infekcji 
SARS-CoV-2 i opisywane jako „mgła mózgowa” tworzą odrębny 
paradygmat objawów typowych dla COVID-19?

–	� Jakie zaburzenia w sferze wegetatywnej, motorycznej i sensorycz-
nej towarzyszą objawom „mgły mózgowej”?

–	� Jakie powinny być procedury postępowania logopedycznego 
w przypadku osób po zachorowaniu na COVID-19?

Wstępne badania wykazały, że zakażenie SARS-CoV-2 jest czynni-
kiem ryzyka wystąpienia u ozdrowieńców niespecyficznych i utrzymu-
jących się zaburzeń w sferze poznawczej i emocjonalnej, towarzyszą im  
objawy patologiczne w zakresie sprawności motorycznych i sensorycz-
nych (Stefano et al. 2020). Jednak zakres i dynamika tych objawów bę-
dących następstwem COVID-19 wymaga dalszych, szeroko zakrojonych  
badań, również na potrzeby praktyki logopedycznej,. 

Podkreślić należy, że choroby wirusowe odznaczają się wysokim od-
setkiem zachorowalności, dużą śmiertelnością, a przez to uznawane są za 
istotny problem zdrowia publicznego, ale też mogą doprowadzać do in-
walidyzacji człowieka, dlatego ich skutki wymagają właściwej diagnozy 
i terapii, także logopedycznej.

ZAKOŃCZENIE

Coraz więcej jest dowodów, że koronawirusy rozprzestrzeniają się 
do narządów poza układem oddechowym i atakują zwłaszcza ośrodkowy 
układ nerwowy (Desforges et al. 2014, 2019; Bohmwald et al. 2018; Ritchie 
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et al. 2020). Wciąż jednak niewiele wiadomo o długotrwałych skutkach za-
każenia koronawirusem i jego konsekwencjach dla poznawczego i języko-
wego funkcjonowania człowieka. 

Z przeglądu dotychczasowych badań klinicznych dotyczących wpły-
wu wirusa SARS-CoV-2 na ośrodkowy układ nerwowy wynika, że w wy-
niku infekcji tym wirusem u chorych często występują względnie trwa-
łe deficyty poznawcze ujawniające się w zakresie funkcji wykonawczych, 
uwagi, orientacji, pamięci, myślenia, sprawności językowych. Ten zespół 
niespecyficznych zaburzeń poznawczych określa się mianem „mgły co-
vidowej”. Jej wystąpienie utrudnia, a czasem uniemożliwia wykonywa-
nie złożonych operacji umysłowych, wywołuje poczucie psychicznego  
spowolnienia. 

Zakres dotychczas przeprowadzonych badań nad skutkami  
COVID-19 dla umysłowego i językowego funkcjonowania człowieka jest 
wąski, brakuje danych empirycznych, pozwalających sprecyzować za-
kres, głębokość i dynamikę objawów psychopatologicznych spowodowa-
nych infekcją SARS-CoV-2, które stały się istotnym wyzwaniem nie tyl-
ko dla lekarzy, ale również psychologów, logopedów, fizjoterapeutów  
i innych specjalistów. Długofalowe monitorowanie neurologicznych defi-
cytów u pacjentów, którzy przechorowali COVID-19 stanowi ważny zada-
nie w zakresie zdrowia publicznego i sprzyja wykrystalizowaniu się no-
wego podejścia do schorzeń neurodegeneracyjnych (Hugon 2021). Istotna 
rola w realizacji tego zadania przypada logopedom.
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