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Neuropsychiatrické prejavy pri COVID-19
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Prvé pripady ochorenia COVID-19 boli opisané v decembri 2019 v ¢inskej provincii Wuhan u pacientov s nespecifikovanou virusovou
pneumoniou. Etiologickym agensom ochorenia je tzv. novy koronavirus SARS-CoV-2, ktory patri medzi RNA virusy - koronavirusy, ku
ktorym patria aj povodcovia ochorenia SARS a MERS. V priebehu niekol'kych tyzdiov a nasledne v priebehu roku 2020 doslo k celosve-
tovému pandemickému rozsireniu COVID-19 s vysokym mnoZstvom letalnych pripadov. Hlavnym klinickym prejavom ochorenia COVID-19
boli spociatku priznaky infekcie respiraéného systému, neskor sa vsak vdaka zaplave novych poznatkov zacalo nazerat na ochorenie
COVID-19 ako na multisystémové. Cielom predkladaného prehladového €lanku je predloZit aktudlne poznatky o neurotropizme nového
koronavirusu a o spektre neurologickych a neuropsychiatrickych priznakov ochorenia COVID-19.

Klacové slova: novy koronavirus, COVID-19, neuropsychiatrické priznaky, patogenetické mechanizmy

Neuropsychiatric manifestations in covid-19

First cases of COVID-19 disease were described in December 2019 in Chinese province Wuhan in patients with nonspecific virus pneumonia.
The COVID-19 disease is caused by novel coronavirus named SARS-CoV-2, which is RNA virus, which also include the causative agents
of SARS and MERS. Within a few weeks and subsequently in the course of 2020, there was a worldwide pandemic spread of COVID-19
with a high number of lethal cases. At the begining we generaly supposted that the main clinical feature are respiratory disturbances,
but during the time with new knowledge we look at COVID-19 disease as multisystem disease. The aim of this review article is to present
current knowledge about the neurotropism of the novel coronavirus and the spectrum of neurological and neuropsychiatric symptoms

of COVID-19.
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Uvod

Ochorenie COVID-19 (CoronaVirus
Disease 2019) je virusové multiorganové
ochorenie s potencialne letalnym prie-
behom sposobené RNA virusom zo sku-
piny koronavirusov oznac¢ovanym ako
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2). Prvé pripady
ochorenia sa objavili v ¢inskej provincii
Wuhan v decembri 2019 u pacientov so
zavaznym priebehom pneumonie ne-
znameho povodu. Nasledne od popisania
prvych pripadov doslo v priebehu niekol-
kych mesiacov k masivhemu rozSireniu
ochorenia do celého sveta, na ¢o WHO
reagovala 11. marca 2020 vyhlasenim ce-
losvetovej pandémie (1).

U vacSiny pacientov s ochorenim
COVID-19 dochadza k manifestacii res-
piracnych prejavov s obrazom podobnym
chripke s miernym aZ stredne tazkym
priebehom. Vyskytuje sa cefalea, febri-
lity, myalgie, kaSel, anosmia a ageuzia.
Progresiou ochorenia vSak moZe dojst
k zivot ohrozujicim komplikaciam ako
st pneumonia s rozvojom ARDS (Acute
Respiratory Distress Syndrome), MODS
(Multiple Organ Dysfunction Syndrome),

cievna mozgova prihoda, infarkt myo-
kardu, akttna renalna insuficiencia, Sok
a nasledne smrt. Zakladnym patogene-
tickym mechanizmom tychto prejavov
moze byt cytokinova burka (cytokine
storm) a dysimunitna reakcia, hypoxia,
sepsa, respira¢na a metabolicka aci-
déza, trombofilny stav a diseminovana
intravaskularna koagulopatia (DIC) (2,
3). V poslednom obdobi sa objavuji pre-
hladové prace so zameranim sa na neu-
rotropizmus agensu, rozvoj neurologic-
kych a neuropsychiatrickych priznakov
asociovanych s COVID-19, ktoré su vy-
sledkom priameho alebo sekundarneho
postihnutia nervového systému.

Novy koronavirus SARS-CoV-2
patriaci medzi RNA virusy bol prvykrat
izolovany z dolnych dychacich ciest pa-
cientov s pneumoniou nejasnej etiologie
(4). Z historického pohladu existuji dve
expanzie pripadov ochoreni sposobe-
nych koronavirusom, ktoré viedli k lo-
kalnym epidémiam. V obdobi rokov 2002
-2003 doslo k epidémii ochorenia SARS
(Severe Acute Respiratory Syndrome),
ktorého povodcom bol koronavirus
SARS-CoV a v obdobi roku 2012 zase do-

Slo k lokalnej epidémii ochorenia MERS
(Middle East Respiratory Syndrome),
u ktorého je pévodcom koronavirus
MERS-CoV (2).

Virion a patogenetické

principy

Virion SARS-CoV-2 patri medzi
ssRNA virusy s pozitivhou polaritou ge-
noému (IV. skupina virusov) uloZeného vo
vnutri helikdlneho neukleokapsidu, ktory
je obaleny dvojvrstvovou lipidovou kap-
sulou. Preniknutie virionu SARS-CoV-2
do hostitel'skej bunky je komplexny pro-
ces. Po naviazani sa viriénu na recep-
tor hostitelskej bunky dochadza k fuzii
lipidovej kapsuly s cytoplazmatickou
membranou hostitelskej bunky. Nasledne
dochadza k prechodu nukleokapsidy vi-
riénu do cytoplazmy bunky, k multipli-
kacii RNA viriénu v hostitel'skej bunke
a k produkcii virusovych proteinov, kto-
ré sa v dalSom kroku znovu zoskupuju
a vytvaraju tak nové virusové castice,
ktoré sa §iria na zdravé a neinfikované
hostitel'ské bunky. Tym pride postupne
k Sireniu patogénu a samotnej infekcie
(2). Schéma virionu je na obrazku 1.
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Stcasné poznatky ukazuja, Ze vi-
rion SARS-CoV-2 vyuZiva k prieniku do
hostitel'skej bunky angiotenzin konvertuja-
cienzym 2 (ACE-2). Enzym ACE-2, v tomto
pripade sltZiaci ako receptor pre SARS-
CoV-2 je Siroko exprimovany transmem-
branovy enzymovy komplex v bunkach dy-
chacieho a gastrointestinalneho systému,
cievneho endotelu, v bunkach mozgového
tkaniva, obzvlast v endotele mozgovych
kapilar, v oligodendrocytoch a astrocytoch
substantia nigra a v kortexe (6, 7). Jedine¢ny
glykoproteinovy receptorovy vazobny pro-
tein viriénu SARS-CoV-2 zaistuje afinitu
virusu k ACE-2, pricom za krucialne miesto
sa povazuje unikatne Stiepiace miesto na
S-proteine (8, 9). Nevyhnutnym enzymom
k aktivacii S-proteinu je transmembranova
protedza serin 2 (TMPRSS2), pricom vy-
skumy naznacuju, Ze inhibitory serinovych
protedz blokuja prechod virusu do hosti-
tel'skejbunky (2). Schéma celularneho cyklu
viriénu je na obrazku 2.

Neurotropizmus COVID-

19 - mozné patogenetické

mechanizmy

Neurotropizmus nového koro-
navirusu SARS-CoV-2 je aktualne stale
diskutovanou témou. Vzhladom k do-
stupnym poznatkom z predoslého ob-
dobia a z minulosti (najmé SARS, MERS,
influenza, Zika virus) je mozné logicky
predpokladat aj neurotropizmus nové-
ho koronavirusu, ktory nasledne vedie
k rozvoju spektra neurologickych a ne-
uropsychiatrickych prejavov COVID-19.
Tieto predpoklady st podloZené viacery-

Obrazok 1. Schematické zobrazenie virionu SARS-CoV-2, prevzaté z (5). S-protein virusu pozostava
z integrélnej Gasti S2 a z periférnej ¢asti S1, ktory je zapojeny do spojenia viriénu s bunkou
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mi kazuistikami, laboratérnymi animal-
nymi modelmi a post mortem Stadiami,
ktoré dokladuji neurotropizmus nového
koronavirusu, ktorého viriény boli obja-
vené v pyriformnom kortexe, bazalnych
ganglidch a hypotalame (10, 11, 12).
RozSirenie patogénu do nervo-
vého systému koreluje s vysSim vekom,
vysokou virusovou nalozou, imunode-
ficienciou, uzivanim glukokortikoidov
a anamnézou inej virusovej neuroinfek-
cie (13). Na zaklade dostupnych tdajov
o patogéne SARS-CoV (patogén ocho-
renia SARS), sa predpokladaja analogic-
ké vlastnosti aj u nového koronavirusu.
Animalne aj humanne modely zaobera-
jace sa SARS-CoV odhalili viaceré moz-

Obrazok 2. Schéma celuldrneho cyklu SARS-CoV-2, prevzaté z (5).

A. Virién sa pripdja k ACE-2

B. Dochadza k internalizdcii virionu a uvolneniu RNA
C. Replikdcia virionovej RNA na ribozdmoch hostitel'skej bunky, ¢o vedie k expresii enzymov nutnych k replikdacii RNA a zbalovaniu proteinov
D. Proteiny 3CL-Pro a PL-Pro maju esencialnu Ulohu pri tvorbe ne-§trukturdinych proteinov nevyhnutnych k tvorbe virusovych polyproteinov
E. Obalové proteiny a RNA sa spoja za vzniku novych viriénov, ktoré st uvolfiované extraceluldrne s cielom infikovat dalSie hostitelské bunky
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nosti invazie patogénu do nervového sys-
tému. K inicialnemu rozsireniu patogénu
dochadza hematogénnym sp6ésobom.
Inym mechanizmom prechodu patogé-
nu do CNS je transneuronalny prestup
cez lamina cribrosa v nosovej dutine (14).
Nasledne dochadza k detekcii patogénu
vo viacerych oblastiach nervového sys-
tému, obzvlast v kortexe, hypotalame,
talame, amygdale, bazalnych gangliach
a dokonca aj v mozgovom kmeni. Bolo
preukazané, Ze proteiny ako dinein a ki-
nesin napomahaji k anterogradnemu
a retrogradnemu Sireniu sa patogénu
v nervovom systéme (10). Zaujimavé sa
zda byt postihnutie nucleus tractus
solitarii v mozgovom kmeni, ktoré by
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Tabul'ka 1. MozZné patogenetické mechanizmy neuropsychiatrickych priznakov COVID-19 (prevzaté a upravené podla 10)

Patogeneticky mechanizmus | Popis

Neuropsychiatricky korelat

Priame po$kodenie -

+ prehnana imunitnd reakcia

- encefalopatia

hematogénne « cytokinmi indukované poskodenie HEB - delirium a akdtna zmatenost
Priame poskodenie - - predilekcia poskodenia ¢uchového epitelu, bulbus olfactorius a vagovych centier | + anosmia
neurogénne « anterogrddne a retrogradne $irenie sa virusu pomocou dyneinu a kinezinu * ageuzia, dysgeuzia

- Strukturdlne poskodenie BG, koncového mozgu, kortexu a hypotalamu

- rozne spektrum psychiatrickych portch

Hypoxické poskodenie

« zhorsenie pltcnych funkcif a plicny edém vyvolaju hypoxické poskodenie mozgu
+ mozgovy edém, vazodilatdcia, ischémia, vaskularna kongescia
- intrakranidlna hypertenzia

- encefalopatia

+ somnolencia a kéma
- cefalea

+ zmatenost

Imunologickd dysreguldcia « cytokinova burka

+ poskodenie HEB

- systémovd zapalova reakcia (SIRS)
+ up-reguldcia oligodendrocytov a astrocytov

+ naru$enie neurotransmisie

« encefalitida

- ARDS, MODS

« akdtna psychoticka porucha
* epiparoxyzmy

Migrdcia imunologickych + neuroinflamécia

buniek do CNS

« aktivacia mikroglie
- neurdlne a glidlne bunky ako latentné ,virusové nosice"

+ akatne a chronické neurologické
a neuropsychiatrické prejavy

Interakcia virionu a ACE-2

+ mikroangiopatia

« vaskuldrne a endotelidlne poskodenie
« hyperkoagulécia, trombofilny stav
- vzostup tlaku krvi (aHT)

+TIAaCMP
+ trombembolizmus
- riziko chronickej neurodegenerdacie

Autoimunita

- molekuldrne mimikry (skrizena reakcia medzi myelinom, gliou a beta-2-
glykoproteinom s epitopmi viriénu)

+ demyelinizacia
* neuropatia a myopatia
« Guillainov-Barrého syndrém

Iné, nezaradené

- vysokd ,virusova latencia” v CNS
- nedostatok HLA v mozgu
+ homeostaza nervového tkaniva

- perzistenzné alebo relaps-remitujice
neurologické nésledky

« chronické psychiatrické poruchy aleboich
relapsy a zhorSenia

« reaktivacia epiparoxyzmov

HEB - hematoencefalickd bariéra; BG — bazdlne ganglia; SIRS — Systemic Inflammatory Response Syndrome; aHT - arteridlna hypertenzia; HLA — hlavny
histokombatibilny systém, TIA - tranzitdrny ischemicky atak; CMP - cievna mozgovd prihoda

mohlo naznacovat tedriu rozvoja respi-
ra¢nych priznakov a dyspnoe pri ochore-
ni COVID-19 bez morfologickych zmien
v respirac¢nom systéme (15, 16).

Na zaklade znamych uadajov
o inych patogénoch z minulosti a 0 SARS-
CoV st v tabulke 1 uvedené mozné pa-
togenetické mechanizmy, podielajace sa
urcitou formou na patogenéze neurolo-
gickych a neuropsychiatrickych prizna-
kov spojenych s ochorenim COVID-19.

Neuropsychiatrické prejavy

pri COVID-19 - prehlad

Prvé prejavy s postihnutim CNS
manifestujlice sa ako neurologické resp.
neuropsychiatrické prejavy pri COVID-19
boli opisané uZ v prvej vlne ochorenia
COVID-19. Priblizne u 9 % pacientov sa
vyskytla zmatenost a u 4 % cefalea (11).
V priebehu nasledujacich tyzdnov az
mesiacov bolo publikovanych viacero
prac s dérazom na neuropsychiatricka
symptomatologiu. Na zaklade studie 214
pacientov s COVID-19 sa neuropsychiat-
rické priznaky diferencovali na 3 skupiny,
ato 1. centralne neuropsychiatrické pre-
javy, 2. periférne resp. neuromuskularne

prejavy a 3. psychické resp. psychologické
prejavy pri COVID-19 (17). NajCastejSie sa
vyskytujicimi centralnymi prejavmi podla
Maovej Sttdie je vertigo a cefalea; peri-
férnymi prejavmi st dysgeusia, anosmia
a myalgie. Medzi najCastejSie psychické
resp. psychologické priznaky patrili an-
xieta, depresia a delirium. Na etiologii
spektra neuropsychiatrickych prejavov
sa podiela dysimunita, cytokinova burka,
trombofilny stav, koagulopatia a iné (10,
17). Menej €astymi prejavmi u COVID-19
su ataxia, poruchy chodze a encefalopatia
s encefalitidou. V nasledujtcej tabulke 2
st podla studie s vySe 9 000 pacientmi
zhrnuté najcastejSie sa vyskytujice neu-
ropsychiatrické prejavy pri COVID-19 (3).
Prehladova §tadia podla Garga
et al. (2) so zameranim na neurologické
manifestacie ochorenia COVID-19 rozde-
luje tieto prejavy do 4 skupin, a to podla
postihnutia CNS respektive PNS (tabulka
3). Detailny opis jednotlivych prejavov
presahuje ramec tohto prispevku.

Delirium a poruchy vedomia
Najma u starSich pacientov hospi-
talizovanych s pneumoéniou pri COVID-19

Tabulka 2. NajcastejSie neuropsychiatrické
prejavy pri COVID-19 (3)

Anxieta a pribuzné poruchy 46%
Afektivne poruchy 3,8%
Cefalea 37%
Poruchy spanku, dyssomnia 34%
Encefalopatia 2,3%
Myalgie 2,0%
Bolest 1,8%
Ageuzia, anosmia 1,2 %
CMP resp. TIA 1,0%
Vertigo 09 %
Zachvaty 0,6 %
Polyneuropatia 0,6 %
Extrapyramidové prejavy a poruchy hybnosti | 0,7 %
Poruchy nervovych korerov a plexov 0,4 %
SuicidéIne idedcie/tendencie 0,2%

CMP - cievna mozgova prihoda; TIA - tranzitorny
ischemicky atak

boli opakovane popisané poruchy ve-
domia kvalitativneho aj kvantitativneho
charakteru, pricom spektrum tychto po-
rich variruje od miernej somnolencie az
po kvalitativnu poruchu s obrazom deli-
ria (18). Riziko rozvoja deliria sa zvySuje
pri pacientovej polymorbidite, a to najma
pri vyskyte premorbidnej deterioracie
intelektu (Strukturalne poskodenie moz-
gu), v preséniu az séniu, pri roznych me-
tabolickych poruchach, tiez pri retencii
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Tabul'ka 3. Spektrum neurologickych prejavov pri COVID-19 (3)

CNS PNS

Vzacne Casté Vzacne

- epilepsia + myalgia « izolované obrny hlavovych nervov
- encefalitida + anosmia - GBS

+ meningitida * ageuzia « Millerov-Fischerov syndrém

+ meningoencefalitida

« kortikosteroidy-responsivna encefalopatia
+ ADEM

- encefalitida mozgového kmena

* PRES

« cerebrélna vendzna trombdza

- myelitida

Casté

+ insomnia

- cefalea

+ metabolicko-hypoxicka encefalopatia
+ CMP

+ amaurdza, poruchy vizu
* neuropatické bolesti

- facidlna diplégia
+ myozitida
+ rthabdomyolyza

ADEM - akdtna diseminovand encefalomyelitida; PRES - Posterior Reversibile Encephalopathy Syndrome;
CMP - cievna mozgova prihoda; GBS - Guillainov-Barrého syndrém

mocu, pri obstipacii a pri prolongovanej
hospitalizacii pacienta (19, 20). Obzvlast
vysoky vyskyt deliriéznych stavov sa
vyskytuje pri paliativnej starostlivosti
pacientov s COVID-19, kde vyznamnu
ulohu zohravaji patogenetické mecha-
nizmy ako cytokinova burka, hypoxia
a desaturacia periférnej krvi s tkanivovou
hypoxiou (16).

Poruchy ¢uchu a chuti

(anosmia, ageuzia)

Pocas prvej viny ochorenia
COVID-19 boli opakovane opisané poru-
chy ¢uchu a chuti ako jedny z prvych are-
lativne Specifickych klinickych prejavov
COVID-19. Za patogeneticky mechaniz-
mus tychto portch sa aktualne povazuje
postihnutie bulbus olfactorius, prechod
patogénu cez lamina cribrosa a infiltracia
prilahlého pyriformného kortexu. Presné
mechanizmy veduce k anosmii a ageuzii
vSak nie st doteraz presne zname (10).
Frekvencia vyskytu anosmie a ageuzie po-
chopitelne variruje podla §tadii, predpo-
kladana frekvencia je asi 12-32 %. Prejavy
anosmie a ageuzie sa povazuj za Speci-
fické biomarkery ochorenia COVID-19
a za prediktory neskorsieho neurologic-
kého postihnutia (21, 22, 23).

Akutna psychoticka

symptomatika

Existuje len velmi malé mnozZstvo
kazuistik, ktoré popisuja rozvoj akatnej
psychotickej poruchy. Je v§ak pravdepo-
dobné, Ze s masivnejSim rozsirenim ocho-
renia COVID-19 budt pripady akatnej

psychozy a psychotickej floridnej sympto-
matiky pribudat. Je zname, Ze u pacien-
tov s premorbidne diagnostikovanym
endogénnym schizofrénnym ochorenim
doslo pri infekcii SARS-CoV-2 k zhorSe-
niu prejavov schizofrénie a k zhorSeniu
defektu osobnosti aj napriek dlhodobe;j
antipsychotickej liecbe (24, 25). St vSak
k dispozicii idaje o ochoreni SARS, na
zaklade ktorych je zname, Ze sa patogén
SARS-CoV dokaze infiltrovat a prolifero-
vat v Strukttrach limbického systému,
¢o nasledne vedie k manifestacii r6znych
behavioralnych portch, vratane psycho-
tickych alteracii. Riziko vertikalneho pre-
nosu z pozitivnej matky s COVID-19 na
plod s dopadom na jeho neuronalny vyvoj
nie je v stcasnosti zname (10, 26).

Encefalitida a encefalopatia

Z historického pohladu je zauji-
mava von Economova encefalitida (en-
cephalitis lethargica) s prejavmi somno-
lencie, poruchami spravania, katatoniou,
poruchami hybnosti a letargiou, ktora
bola opisana v priebehu pandémie $pa-
nielskej chripky HIN1 v roku 1917 (27).
Podobné prejavy encefalitidy a encefalo-
patie boli opisané aj pri klasickej chripke
a pri ochoreni MERS (10). Patogeneticky
je najpravdepodobnej$im mechanizmom
dysimunitna resp. autoimunitna reak-
cia. V prvej vlne ochorenia COVID-19
sa encefalitida a encefalopatia povazo-
vala skor za vzacnu komplikaciu, av§ak
s rozS§irenim tohto ochorenia narasta
aj pocet tychto pripadov. Prvy pripad
meningoencefalitidy pri COVID-19 po-

pisal Moriguchi u pacienta s vyskytom
epileptickych zachvatov, u ktorého
MRI mozgu odhalilo hyperintenzivny
signdl bilateralne v temporalnych lalo-
koch mozgu (28). V kazuistike pacienta
s akitnou nekrotizujicou hemoragickou
encefalopatiou pri COVID-19 boli na MRI
mozgu pozorované hyperintenzivne lé-
zie v talamoch, medialnych oblastiach
temporalnych lalokov a v subinzularnych
oblastiach (29). Za patogeneticky me-
chanizmus encefalopatie/encefalitidy
pri COVID-19 je povazovana cytokinova
btrka veduca k zaplave prozapalovych
mediatorov a cytokinov ako IL-6, IL-8,
IL-10 a IL-18, TNF-alfa, INF-gama a GM-
CSF do cirkulacie. Tieto cytokiny na-
sledne indikujt rozvoj ARDS a MODS (11).
Preexistujica psychicka porucha méze
viest k prediZeniu rekonvalescencie resp.
moze viest k chronickym neuropsychiat-
rickym nasledkom ochorenia COVID-19.
V stcasnosti sa encefalopatia povaZuje za
najzavaznejsi aktny neurologicky resp.
neuropsychiatricky prejav ochorenia
COVID-19 (10).

Akuatne cerebrovaskularne

prihody

Pravdepodobnym mechanizmom
podielajucim sa na pripadoch TIA/CMP
u pacientov s COVID-19 je rozvoj trom-
bofilného stavu, ktory je vysledkom in-
terakcie virionu a ACE-2 exprimovaného
na endotelovych bunkach a na trombo-
cytoch. Opakovane totiZ boli opisané uz
v prvej vlne ochorenia COVID-19 prejavy
najma ischemickych CMP (iCMP) u pa-
cientov s respiracnymi prejavmi. Vyssie
riziko ich rozvoja bolo u starSich a poly-
morbidnych pacientov, no boli opisané
aj pripady iCMP u pacientov bez pre-
doslych rizikovych faktorov a bez za-
vaznych komorbidit (17, 30). V pripade
tazkého priebehu COVID-19 boli opisané
ajopakované iCMP, na druhej strane zase
asi 2,5x vysSie riziko rozvoja ochorenia
COVID-19 u pacientov s prekonanou CMP
(10). Okrem prejavov iCMP boli opisané aj
pripady pltacnej embolie pri hyperkoagu-
la¢nom stave (11). Vzhladom k uvedenému
je na zvaZenie pravidelné monitorovanie
koagulacie v manazmente lie¢by pacien-
tov s ochorenim COVID-19, s cielom pre-
dikcie rozvoja komplikacii asociovanych
s trombofilnym stavom (31).
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Mozné neurologické

a neuropsychiatrické nasledky

pri COVID-19 - prehlad

Pandémia ochorenia COVID-19 tr-
varelativne kratko na to, aby bolo mozné
spolahlivo predikovat jej mozné dlhodobé
chronifikované neuropsychiatrické na-
sledky. Zaroven nepozname presné pa-
togenetické mechanizmy, ktoré by pre-
dikciu ulahéili. Na zaklade historickych
poznatkov o inych virusovych pandémi-
ach a epidémiach v minulosti ($panielska
chripka, SARS, MERS a pod.) je moZné
aspon s¢asti predpovedat spektrum tych-
to nasledkov. Viaceré dlhodobé nasledky
sucasného ochorenia COVID-19 sa moZu
manifestovat aZ po niekol'kych rokoch od
odznenia ochorenia. Na zaklade uvedené-
ho je mozné v budicnosti predpokladat
rozvoj a objavenie sa neuromuskularnych
ochoreni, chronickych psychiatrickych
portch, neurodegenerativnych ochoreni
a sekundarnej epilepsie (10).

Neuromuskularne ochorenia

Je vSeobecne zname, Ze neuroin-
fekcie mozu spdsobovat rozne myopatie,
neuropatie, encefalitidy mozgového kmera
a tiez Guillainov-Barrého syndrom (GBS),
ktoré sa moéZu manifestovat aZ po niekol-
kych mesiacoch od ochorenia. Podobna si-
tuacia je aj v pripade ochorenia COVID-19.
Opakovane bola opisana demyelinizacia
indukovana SARS-CoV-2, priame neu-
ronalne poskodenie, neuroinflamatérny
efekt a bunkami sprostredkovana zapalova
reakcia. Je teda mozZné u urcitej skupiny
pacientov s COVID-19 predpokladat rozvoj
demyelinizujicich ochoreni, Guillainov-
Barrého syndroému, periférnych neuropatii
a myopatii (10, 32, 33).

Chronické psychiatrické

ochorenia

Predpoklada sa celkové zhorsenie
preexistujucich psychiatrickych portch,
obzvlast afektivnych portch, bipolarnej
poruchy, bludovych portch, psychotic-
kych portich a schizofrénie. Okrem uve-
denych bol opakovane popisany narast
incidencie depresie, anxiety, adapta¢nych
portch, akitnej stresovej reakcie, soma-
tiza¢nych portch a obsedantno-kom-
pulzivnej poruchy (OCD). Pochopitelne
nie je presne zname, do akej miery sa na
zhorSeni resp. objaveni sa tychto portch

podielaji socioekonomické, psychologic-
ké a iné faktory a do akej miery priamy
vplyv virusu. Recentné prace u pacien-
tov s COVID-19 odhalili vy$Siu incidenciu
uzkostnych a depresivnych poruch cel-
kovo, a to u Iudi izolovanych v karanté-
ne, u zdravotnickych pracovnikov, u Iudi
v prvej linii a zaroven u rodinnych pris-
luSnikov tychto ludi. MéZeme len predi-
kovat dalsi vyvoj pripadnych psychickych
tazkosti u spominanej skupiny ludi. Na
zaklade dostupnych tidajov aj z minulosti
(napr. vojnové konflikty, Zivelné katastro-
fy, epidémie a pandémie a pod.) moZeme
predpovedat narast incidencie psychic-
kych portch, najmé posttraumaticka
stresovl poruchu (PTSD), OCD a depre-
sivne poruchy (10, 34).

Neurodegenerativne ochorenia

Teoreticky akykolvek virus zo
skupiny Coronaviridae mozZe s odstu-
pom ¢asu indukovat neurodegenerativny
proces s naslednou motorickou sympto-
matoloégiou oznacovanou ako Parkinson-
like syndrom, kedze bolo preukazané
koronavirusmi indukované poskodenie
Struktar bazalnych ganglii. Postakttne
motorické prejavy sa mozu vyskytnat
teoreticky po akejkolvek prebehnute;j
neuroinfekcii, ¢o sa pozorovalo v minu-
losti aj pri von Economovej letargickej
encefalitide. Opa¢nou moznostou je la-
tentna perzistencia virusu v nervovom
systéme bez evidentne manifestovane;j
symptomatologie, ¢o v§ak moze byt z dl-
hodobého hladiska rizikovym faktorom
pre rozvoj demencie (10).

Epilepsia

Akykolvek patologicky proces
prebiehajici v intrakranialnom priestore
moze indukovat vznik epileptickych za-
chvatov bez ohladu na to, ¢i ide o morfo-
logicky (napr. zapal, edém), alebo meta-
bolicky podklad (napr. hypoxia). Rovnako
stres a iné psychogénne faktory mozu
viest k vzniku epiparoxyzmov. Rizikovym
faktorom je pochopitelne preexistujica
primarna epilepsia a anamnéza akych-
kolvek sekundarnych epileptickych
zachvatov pred ochorenim COVID-19.
U pacientov s aktivne prebiehajacim
COVID-19, najma pri jeho tazSom priebe-
hu, boli pozorované epileptické zachvaty
tonicko-klonického typu aj s prechodom

do Zivot ohrozujiiceho status epilepticus
(35, 36). V pripade zotavenia sa z ocho-
renia COVID-19 je mozné z dlhodobého
hladiska predikovat rozvoj sekundarnych
epileptickych zachvatov fokalneho ale-
bo generalizovaného typu, a to obzvlast
vtedy, ak doslo k urcitému morfologicko-
-metabolickému postihnutiu CNS pocas
aktivneho ochorenia COVID-19 (10, 16).

Zhrnutie a zaver

Ochorenie COVID-19 spOsobe-
né novym koronavirusom SARS-CoV-2
ma v stcasnosti velky celospolo¢en-
sky, zdravotnicky a socioekonomicky
vyznam. Pri si¢asnych poznatkoch sa
ochorenie povazuje za multisystémo-
vé. Neurologické a neuropsychiatric-
ké prejavy ochorenia COVID-19 nie st
v porovnani s respiraénymi alebo gas-
trointestinalnymi tie najc¢astejsie, av§ak
moézu vyraznym sposobom zhorSovat
kvalitu zivota pacientov. NajcastejSie
dochadza k deliriu, porucham vedomia
a k akatnym psychotickym porucham.
Patogeneticky sa na ich vzniku podiela
viacero mechanizmov s podielom dysi-
munitnej reakcie, cytokinovej barky, do-
chadza v8ak aj k priamemu postihnutiu
nervového systému patogénom hemato-
génnym, resp. neurogénnym sposobom.
Neurologické a neuropsychiatrické pre-
javy pri COVID-19 mé6zu vznikat de no-
vo ako primarne poruchy pri poskodeni
nervového systému. Naopak, ochorenie
COVID-19 mdzZe viacerymi patogenetic-
kymi mechanizmami sti¢asne indukovat
zhorSenie preexistujicej psychickej po-
ruchy alebo neurologického ochorenia.
Nemaly podiel na celkovej kvalite Zivota
ma aj dlhodoby stres, psychicka zataz
a obavy z buducnosti najmé u vulnera-
bilnych ludi, u ktorych sa mézu rozvintt
rozne neurotické poruchy (PTSD, OCD,
akatna stresova reakcia a iné). Z dlho-
dobého hladiska a aj na zaklade histo-
rickych poznatkov z minulosti o inych
virusovych ochoreniach je mozZné pre-
dikovat postupné sa objavovanie novych
klinickych manifestacii s neurologickym
alebo neuropsychiatrickym podkladom.
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