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Neuropsychiatrické prejavy pri COVID-19 
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Prvé prípady ochorenia COVID-19 boli opísané v decembri 2019 v čínskej provincii Wuhan u pacientov s nešpecifikovanou vírusovou 
pneumóniou. Etiologickým agensom ochorenia je tzv. nový koronavírus SARS-CoV-2, ktorý patrí medzi RNA vírusy – koronavírusy, ku 
ktorým patria aj pôvodcovia ochorenia SARS a MERS. V priebehu niekoľkých týždňov a následne v priebehu roku 2020 došlo k celosve-
tovému pandemickému rozšíreniu COVID-19 s vysokým množstvom letálnych prípadov. Hlavným klinickým prejavom ochorenia COVID-19 
boli spočiatku príznaky infekcie respiračného systému, neskôr sa však vďaka záplave nových poznatkov začalo nazerať na ochorenie 
COVID-19 ako na multisystémové. Cieľom predkladaného prehľadového článku je predložiť aktuálne poznatky o neurotropizme nového 
koronavírusu a o spektre neurologických a neuropsychiatrických príznakov ochorenia COVID-19. 
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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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Úvod 
Ochorenie COVID-19 (CoronaVirus  

Disease 2019) je vírusové multiorgánové 
ochorenie s potenciálne letálnym prie-
behom spôsobené RNA vírusom zo sku-
piny koronavírusov označovaným ako 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory 
Syndrome Coronavirus 2). Prvé prípady 
ochorenia sa objavili v čínskej provincii 
Wuhan v decembri 2019 u pacientov so 
závažným priebehom pneumónie ne-
známeho pôvodu. Následne od popísania 
prvých prípadov došlo v priebehu niekoľ-
kých mesiacov k masívnemu rozšíreniu 
ochorenia do celého sveta, na čo WHO 
reagovala 11. marca 2020 vyhlásením ce-
losvetovej pandémie (1).  

U väčšiny pacientov s ochorením 
COVID-19 dochádza k manifestácii res-
piračných prejavov s obrazom podobným 
chrípke s miernym až stredne ťažkým 
priebehom. Vyskytuje sa cefalea, febri-
lity, myalgie, kašeľ, anosmia a ageuzia. 
Progresiou ochorenia však môže dôjsť 
k život ohrozujúcim komplikáciám ako 
sú pneumónia s rozvojom ARDS (Acute 
Respiratory Distress Syndrome), MODS 
(Multiple Organ Dysfunction Syndrome), 

cievna mozgová príhoda, infarkt myo-
kardu, akútna renálna insuficiencia, šok 
a následne smrť. Základným patogene-
tickým mechanizmom týchto prejavov 
môže byť cytokínová búrka (cytokine 
storm) a dysimunitná reakcia, hypoxia, 
sepsa, respiračná a  metabolická aci-
dóza, trombofilný stav a diseminovaná 
intravaskulárna koagulopatia (DIC) (2, 
3). V poslednom období sa objavujú pre-
hľadové práce so zameraním sa na neu-
rotropizmus agensu, rozvoj neurologic-
kých a neuropsychiatrických príznakov 
asociovaných s COVID-19, ktoré sú vý-
sledkom priameho alebo sekundárneho 
postihnutia nervového systému. 

Nový koronavírus SARS-CoV-2 
patriaci medzi RNA vírusy bol prvýkrát 
izolovaný z dolných dýchacích ciest pa-
cientov s pneumóniou nejasnej etiológie 
(4). Z historického pohľadu existujú dve 
expanzie prípadov ochorení spôsobe-
ných koronavírusom, ktoré viedli k lo-
kálnym epidémiám. V období rokov 2002 
– 2003 došlo k epidémii ochorenia SARS
(Severe Acute Respiratory Syndrome),
ktorého pôvodcom bol koronavírus
SARS-CoV a v období roku 2012 zase do-

šlo k lokálnej epidémii ochorenia MERS 
(Middle East Respiratory Syndrome), 
u ktorého je pôvodcom koronavírus
MERS-CoV (2).

Virión a patogenetické 
princípy 
Virión SARS-CoV-2 patrí medzi 

ssRNA vírusy s pozitívnou polaritou ge-
nómu (IV. skupina vírusov) uloženého vo 
vnútri helikálneho neukleokapsidu, ktorý 
je obalený dvojvrstvovou lipidovou kap-
sulou. Preniknutie viriónu SARS-CoV-2 
do hostiteľskej bunky je komplexný pro-
ces. Po naviazaní sa viriónu na recep-
tor hostiteľskej bunky dochádza k fúzii 
lipidovej kapsuly s  cytoplazmatickou 
membránou hostiteľskej bunky. Následne 
dochádza k prechodu nukleokapsidy vi-
riónu do cytoplazmy bunky, k multipli-
kácii RNA viriónu v hostiteľskej bunke 
a k produkcii vírusových proteínov, kto-
ré sa v ďalšom kroku znovu zoskupujú 
a vytvárajú tak nové vírusové častice, 
ktoré sa šíria na zdravé a neinfikované 
hostiteľské bunky. Tým príde postupne 
k šíreniu patogénu a samotnej infekcie 
(2). Schéma viriónu je na obrázku 1. 
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Súčasné poznatky ukazujú, že vi-
rión SARS-CoV-2 využíva k prieniku do 
hostiteľskej bunky angiotenzín konvertujú-
ci enzým 2 (ACE-2). Enzým ACE-2, v tomto 
prípade slúžiaci ako receptor pre SARS-
CoV-2 je široko exprimovaný transmem-
bránový enzýmový komplex v bunkách dý-
chacieho a gastrointestinálneho systému, 
cievneho endotelu, v bunkách mozgového 
tkaniva, obzvlášť v endotele mozgových 
kapilár, v oligodendrocytoch a astrocytoch 
substantia nigra a v kortexe (6, 7). Jedinečný 
glykoproteínový receptorový väzobný pro-
teín viriónu SARS-CoV-2 zaisťuje afinitu 
vírusu k ACE-2, pričom za kruciálne miesto 
sa považuje unikátne štiepiace miesto na 
S-proteíne (8, 9). Nevyhnutným enzýmom 
k aktivácii S-proteínu je transmembránová 
proteáza serín 2 (TMPRSS2), pričom vý-
skumy naznačujú, že inhibítory serínových 
proteáz blokujú prechod vírusu do hosti-
teľskej bunky (2). Schéma celulárneho cyklu 
viriónu je na obrázku 2.

Neurotropizmus COVID-
19 – možné patogenetické 
mechanizmy
Neurotropizmus nového koro-

navírusu SARS-CoV-2 je aktuálne stále 
diskutovanou témou. Vzhľadom k do-
stupným poznatkom z predošlého ob-
dobia a z minulosti (najmä SARS, MERS, 
influenza, Zika vírus) je možné logicky 
predpokladať aj neurotropizmus nové-
ho koronavírusu, ktorý následne vedie 
k rozvoju spektra neurologických a ne-
uropsychiatrických prejavov COVID-19. 
Tieto predpoklady sú podložené viacerý-

mi kazuistikami, laboratórnymi animál-
nymi modelmi a  post mortem štúdiami, 
ktoré dokladujú neurotropizmus nového 
koronavírusu, ktorého virióny boli obja-
vené v pyriformnom kortexe, bazálnych 
gangliách a hypotalame (10, 11, 12). 

Rozšírenie patogénu do nervo-
vého systému koreluje s vyšším vekom, 
vysokou vírusovou náložou, imunode-
ficienciou, užívaním glukokortikoidov 
a anamnézou inej vírusovej neuroinfek-
cie (13). Na základe dostupných údajov 
o patogéne SARS-CoV (patogén ocho-
renia SARS), sa predpokladajú analogic-
ké vlastnosti aj u nového koronavírusu. 
Animálne aj humánne modely zaobera-
júce sa SARS-CoV odhalili viaceré mož-

nosti invázie patogénu do nervového sys-
tému. K iniciálnemu rozšíreniu patogénu 
dochádza hematogénnym spôsobom. 
Iným mechanizmom prechodu patogé-
nu do CNS je transneuronálny prestup 
cez lamina cribrosa v nosovej dutine (14). 
Následne dochádza k detekcii patogénu 
vo viacerých oblastiach nervového sys-
tému, obzvlášť v kortexe, hypotalame, 
talame, amygdale, bazálnych gangliách 
a dokonca aj v mozgovom kmeni. Bolo 
preukázané, že proteíny ako dineín a ki-
nesín napomáhajú k anterográdnemu 
a retrográdnemu šíreniu sa patogénu 
v nervovom systéme (10). Zaujímavé sa 
zdá byť postihnutie nucleus tractus 
solitarii v mozgovom kmeni, ktoré by 

Obrázok 1. Schematické zobrazenie viriónu SARS-CoV-2, prevzaté z (5). S-proteín vírusu pozostáva 
z integrálnej časti S2 a z periférnej časti S1, ktorý je zapojený do spojenia viriónu s bunkou 

Obrázok 2. Schéma celulárneho cyklu SARS-CoV-2, prevzaté z (5).
A. Virión sa pripája k ACE-2
B. Dochádza k internalizácii viriónu a uvoľneniu RNA 
C. Replikácia viriónovej RNA na ribozómoch hostiteľskej bunky, čo vedie k expresii enzýmov nutných k replikácii RNA a zbaľovaniu proteínov 
D. Proteíny 3CL-Pro a PL-Pro majú esenciálnu úlohu pri tvorbe ne-štrukturálnych proteínov nevyhnutných k tvorbe vírusových polyproteínov
E. Obalové proteíny a RNA sa spoja za vzniku nových viriónov, ktoré sú uvoľňované extracelulárne s cieľom infikovať ďalšie hostiteľské bunky
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mohlo naznačovať teóriu rozvoja respi-
račných príznakov a dyspnoe pri ochore-
ní COVID-19 bez morfologických zmien 
v respiračnom systéme (15, 16). 

Na základe známych údajov 
o iných patogénoch z minulosti a o SARS-
CoV sú v tabuľke 1 uvedené možné pa-
togenetické mechanizmy, podieľajúce sa 
určitou formou na patogenéze neurolo-
gických a neuropsychiatrických prízna-
kov spojených s ochorením COVID-19. 

Neuropsychiatrické prejavy 
pri COVID-19 – prehľad 
Prvé prejavy s postihnutím CNS 

manifestujúce sa ako neurologické resp. 
neuropsychiatrické prejavy pri COVID-19 
boli opísané už v prvej vlne ochorenia 
COVID-19. Približne u 9 % pacientov sa 
vyskytla zmätenosť a u 4 % cefalea (11). 
V  priebehu nasledujúcich týždňov až 
mesiacov bolo publikovaných viacero 
prác s dôrazom na neuropsychiatrickú 
symptomatológiu. Na základe štúdie 214 
pacientov s COVID-19 sa neuropsychiat-
rické príznaky diferencovali na 3 skupiny, 
a to 1. centrálne neuropsychiatrické pre-
javy, 2. periférne resp. neuromuskulárne 

prejavy a 3. psychické resp. psychologické 
prejavy pri COVID-19 (17). Najčastejšie sa 
vyskytujúcimi centrálnymi prejavmi podľa 
Maovej štúdie je vertigo a cefalea; peri-
férnymi prejavmi sú dysgeusia, anosmia 
a myalgie. Medzi najčastejšie  psychické 
resp. psychologické príznaky patrili an-
xieta, depresia a delírium. Na etiológii 
spektra neuropsychiatrických prejavov 
sa podieľa dysimunita, cytokínová búrka, 
trombofilný stav, koagulopatia a iné (10, 
17). Menej častými prejavmi u COVID-19 
sú ataxia, poruchy chôdze a encefalopatia 
s encefalitídou. V nasledujúcej tabuľke 2 
sú podľa štúdie s vyše 9 000 pacientmi  
zhrnuté najčastejšie sa vyskytujúce neu-
ropsychiatrické prejavy pri COVID-19 (3). 

Prehľadová štúdia podľa Garga 
et al. (2) so zameraním na neurologické 
manifestácie ochorenia COVID-19 rozde-
ľuje tieto prejavy do 4 skupín, a to podľa 
postihnutia CNS respektíve PNS (tabuľka 
3). Detailný opis jednotlivých prejavov 
presahuje rámec tohto príspevku. 

Delírium a poruchy vedomia 
Najmä u starších pacientov hospi-

talizovaných s pneumóniou pri COVID-19 

boli opakovane popísané poruchy ve-
domia kvalitatívneho aj kvantitatívneho 
charakteru, pričom spektrum týchto po-
rúch varíruje od miernej somnolencie až 
po kvalitatívnu poruchu s obrazom delí-
ria (18). Riziko rozvoja delíria sa zvyšuje 
pri pacientovej polymorbidite, a to najmä 
pri výskyte premorbídnej deteriorácie 
intelektu (štrukturálne poškodenie moz-
gu), v preséniu až séniu, pri rôznych me-
tabolických poruchách, tiež pri retencii 

Tabuľka 1. Možné patogenetické mechanizmy neuropsychiatrických príznakov COVID-19 (prevzaté a upravené podľa 10)

Patogenetický mechanizmus Popis Neuropsychiatrický korelát
Priame poškodenie – 
hematogénne 

• prehnaná imunitná reakcia 
• cytokínmi indukované poškodenie HEB 

• encefalopatia  
• delírium a akútna zmätenosť 

Priame poškodenie – 
neurogénne

• predilekcia poškodenia čuchového epitelu, bulbus olfactorius a vagových centier  
• anterográdne a retrográdne šírenie sa vírusu pomocou dyneínu a kinezínu  
• štrukturálne poškodenie BG, koncového mozgu, kortexu a hypotalamu

• anosmia  
• ageuzia, dysgeuzia  
• rôzne spektrum psychiatrických porúch 

Hypoxické poškodenie • zhoršenie pľúcnych funkcií a pľúcny edém vyvolajú hypoxické poškodenie mozgu  
• mozgový edém, vazodilatácia, ischémia, vaskulárna kongescia 
• intrakraniálna hypertenzia 

• encefalopatia  
• somnolencia a kóma  
• cefalea  
• zmätenosť 

Imunologická dysregulácia • cytokínová búrka  
• systémová zápalová reakcia (SIRS) 
• up-regulácia oligodendrocytov a astrocytov  
• poškodenie HEB  
• narušenie neurotransmisie 

• encefalitída  
• ARDS, MODS  
• akútna psychotická porucha  
• epiparoxyzmy 

Migrácia imunologických 
buniek do CNS

• neuroinflamácia  
• aktivácia mikroglie  
• neurálne a gliálne bunky ako latentné „vírusové nosiče“ 

• akútne a chronické neurologické 
a neuropsychiatrické prejavy 

Interakcia viriónu a ACE-2 • vaskulárne a endoteliálne poškodenie  
• hyperkoagulácia, trombofilný stav 
• vzostup tlaku krvi (aHT) 
• mikroangiopatia

• TIA a CMP 
• trombembolizmus  
• riziko chronickej neurodegenerácie 

Autoimunita • �molekulárne mimikry (skrížená reakcia medzi myelínom, gliou a beta-2-
glykoproteínom s epitopmi viriónu)

• demyelinizácia  
• neuropatia a myopatia  
• Guillainov-Barrého syndróm

Iné, nezaradené • vysoká „vírusová latencia“ v CNS 
• nedostatok HLA v mozgu 
• homeostáza nervového tkaniva 

• �perzistenzné alebo relaps-remitujúce 
neurologické následky 

• �chronické psychiatrické poruchy alebo ich 
relapsy a zhoršenia 

• reaktivácia epiparoxyzmov 
HEB – hematoencefalická bariéra; BG – bazálne gangliá; SIRS – Systemic Inflammatory Response Syndrome; aHT – arteriálna hypertenzia; HLA – hlavný 
histokombatibilný systém; TIA – tranzitórny ischemický atak; CMP – cievna mozgová príhoda 

Tabuľka 2. Najčastejšie neuropsychiatrické 
prejavy pri COVID-19 (3)

Anxieta a príbuzné poruchy 
Afektívne poruchy 
Cefalea  
Poruchy spánku, dyssomnia 
Encefalopatia  
Myalgie  
Bolesť  
Ageuzia, anosmia  
CMP resp. TIA  
Vertigo  
Záchvaty  
Polyneuropatia  
Extrapyramídové prejavy a poruchy hybnosti  
Poruchy nervových koreňov a plexov 
Suicidálne ideácie/tendencie 

4,6 % 
3,8 % 
3,7 % 
3,4 % 
2,3 % 
2,0 % 
1,8 % 
1,2 % 
1,0 % 
0,9 % 
0,6 % 
0,6 % 
0,7 % 
0,4 % 
0,2 %

CMP – cievna mozgová príhoda; TIA –  tranzitórny 
ischemický atak
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moču, pri obstipácii a pri prolongovanej 
hospitalizácii pacienta (19, 20). Obzvlášť 
vysoký výskyt delirióznych stavov sa 
vyskytuje pri paliatívnej starostlivosti 
pacientov s COVID-19, kde významnú 
úlohu zohrávajú patogenetické mecha-
nizmy ako cytokínová búrka, hypoxia 
a desaturácia periférnej krvi s tkanivovou 
hypoxiou (16). 

Poruchy čuchu a chuti 
(anosmia, ageuzia)
Počas prvej vlny ochorenia 

COVID-19 boli opakovane opísané poru-
chy čuchu a chuti ako jedny z prvých a re-
latívne špecifických klinických prejavov 
COVID-19. Za patogenetický mechaniz-
mus týchto porúch sa aktuálne považuje 
postihnutie bulbus olfactorius, prechod 
patogénu cez lamina cribrosa a infiltrácia 
priľahlého pyriformného kortexu. Presné 
mechanizmy vedúce k anosmii a ageuzii 
však nie sú doteraz presne známe (10). 
Frekvencia výskytu anosmie a ageuzie po-
chopiteľne varíruje podľa štúdií, predpo-
kladaná frekvencia je asi 12–32 %. Prejavy 
anosmie a ageuzie sa považujú za špeci-
fické biomarkery ochorenia COVID-19 
a za prediktory neskoršieho neurologic-
kého postihnutia (21, 22, 23).

Akútna psychotická 
symptomatika 
Existuje len veľmi malé množstvo 

kazuistík, ktoré popisujú rozvoj akútnej 
psychotickej poruchy. Je však pravdepo-
dobné, že s masívnejším rozšírením ocho-
renia COVID-19 budú prípady akútnej 

psychózy a psychotickej florídnej sympto-
matiky pribúdať. Je známe, že u pacien-
tov s  premorbídne diagnostikovaným 
endogénnym schizofrénnym ochorením 
došlo pri infekcii SARS-CoV-2 k zhorše-
niu prejavov schizofrénie a k zhoršeniu 
defektu osobnosti aj napriek dlhodobej 
antipsychotickej liečbe (24, 25).  Sú však 
k dispozícii údaje o ochorení SARS, na 
základe ktorých je známe, že sa patogén 
SARS-CoV dokáže infiltrovať a prolifero-
vať v štruktúrach limbického systému, 
čo následne vedie k manifestácii rôznych 
behaviorálnych porúch, vrátane psycho-
tických alterácií. Riziko vertikálneho pre-
nosu z pozitívnej matky s COVID-19 na 
plod s dopadom na jeho neuronálny vývoj 
nie je v súčasnosti známe (10, 26).  

Encefalitída a encefalopatia 
Z historického pohľadu je zaují-

mavá von Economova encefalitída (en-
cephalitis lethargica) s prejavmi somno-
lencie, poruchami správania, katatóniou, 
poruchami hybnosti a letargiou, ktorá 
bola opísaná v priebehu pandémie špa-
nielskej chrípky H1N1 v roku 1917 (27). 
Podobné prejavy encefalitídy a encefalo-
patie boli opísané aj pri klasickej chrípke 
a pri ochorení MERS (10). Patogeneticky 
je najpravdepodobnejším mechanizmom 
dysimunitná resp. autoimunitná reak-
cia. V prvej vlne ochorenia COVID-19 
sa encefalitída a encefalopatia považo-
vala skôr za vzácnu komplikáciu, avšak 
s rozšírením tohto ochorenia narastá 
aj počet týchto prípadov. Prvý prípad 
meningoencefalitídy pri COVID-19 po-

písal Moriguchi u pacienta s výskytom 
epileptických záchvatov, u  ktorého 
MRI mozgu odhalilo hyperintenzívny 
signál bilaterálne v temporálnych lalo-
koch mozgu (28). V kazuistike pacienta 
s akútnou nekrotizujúcou hemoragickou 
encefalopatiou pri COVID-19 boli na MRI 
mozgu pozorované hyperintenzívne lé-
zie v talamoch, mediálnych oblastiach 
temporálnych lalokov a v subinzulárnych 
oblastiach (29). Za patogenetický me-
chanizmus encefalopatie/encefalitídy 
pri COVID-19 je považovaná cytokínová 
búrka vedúca k záplave prozápalových 
mediátorov a cytokínov ako IL-6, IL-8, 
IL-10 a IL-18, TNF-alfa, INF-gama a GM-
CSF do cirkulácie. Tieto cytokíny ná-
sledne indikujú rozvoj ARDS a MODS (11). 
Preexistujúca psychická porucha môže 
viesť k predĺženiu rekonvalescencie resp. 
môže viesť k chronickým neuropsychiat-
rickým následkom ochorenia COVID-19. 
V súčasnosti sa encefalopatia považuje za 
najzávažnejší akútny neurologický resp. 
neuropsychiatrický prejav ochorenia 
COVID-19 (10). 

Akútne cerebrovaskulárne 
príhody 
Pravdepodobným mechanizmom 

podieľajúcim sa na prípadoch TIA/CMP 
u pacientov s COVID-19 je rozvoj trom-
bofilného stavu, ktorý je výsledkom in-
terakcie viriónu a ACE-2 exprimovaného 
na endotelových bunkách a na trombo-
cytoch. Opakovane totiž boli opísané už 
v prvej vlne ochorenia COVID-19 prejavy 
najmä ischemických CMP (iCMP)  u pa-
cientov s respiračnými prejavmi. Vyššie 
riziko ich rozvoja bolo u starších a poly-
morbídnych pacientov, no boli opísané 
aj prípady iCMP u pacientov bez pre-
došlých rizikových faktorov a bez zá-
važných komorbidít (17, 30). V prípade 
ťažkého priebehu COVID-19 boli opísané 
aj opakované iCMP, na druhej strane zase 
asi 2,5x vyššie riziko rozvoja ochorenia 
COVID-19 u pacientov s prekonanou CMP 
(10). Okrem prejavov iCMP boli opísané aj 
prípady pľúcnej embólie pri hyperkoagu-
lačnom stave (11). Vzhľadom k uvedenému 
je na zváženie pravidelné monitorovanie 
koagulácie v manažmente liečby pacien-
tov s ochorením COVID-19, s cieľom pre-
dikcie rozvoja komplikácií asociovaných 
s trombofilným stavom (31). 

Tabuľka 3. Spektrum neurologických prejavov pri COVID-19 (3)

CNS PNS

Vzácne 
• epilepsia 
• encefalitída 
• meningitída
• meningoencefalitída 
• �kortikosteroidy-responsívna encefalopatia
• ADEM
• encefalitída mozgového kmeňa
• PRES
• cerebrálna venózna trombóza
• myelitída 
Časté 
• insomnia
• cefalea 
• �metabolicko-hypoxická encefalopatia
• CMP

Časté
• myalgia
• anosmia
• ageuzia 
• amauróza, poruchy vízu
• neuropatické bolesti 

Vzácne
• �izolované obrny hlavových nervov
• GBS
• Millerov-Fischerov syndróm
• faciálna diplégia
• myozitída
• rhabdomyolýza

ADEM – akútna diseminovaná encefalomyelitída; PRES – Posterior Reversibile Encephalopathy Syndrome; 
CMP – cievna mozgová príhoda; GBS – Guillainov-Barrého syndróm
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Možné neurologické 
a neuropsychiatrické následky 
pri COVID-19 – prehľad 
Pandémia ochorenia COVID-19 tr-

vá relatívne krátko na to, aby bolo možné 
spoľahlivo predikovať jej možné dlhodobé 
chronifikované neuropsychiatrické ná-
sledky. Zároveň nepoznáme presné pa-
togenetické mechanizmy, ktoré by pre-
dikciu uľahčili. Na základe historických 
poznatkov o iných vírusových pandémi-
ách a epidémiách v minulosti (španielska 
chrípka, SARS, MERS a pod.) je možné 
aspoň sčasti predpovedať spektrum tých-
to následkov. Viaceré dlhodobé následky 
súčasného ochorenia COVID-19 sa môžu 
manifestovať až po niekoľkých rokoch od 
odznenia ochorenia. Na základe uvedené-
ho je možné v budúcnosti predpokladať 
rozvoj a objavenie sa neuromuskulárnych 
ochorení, chronických psychiatrických 
porúch, neurodegeneratívnych ochorení 
a sekundárnej epilepsie (10). 

Neuromuskulárne ochorenia 
Je všeobecne známe, že neuroin-

fekcie môžu spôsobovať rôzne myopatie, 
neuropatie, encefalitídy mozgového kmeňa 
a tiež Guillainov-Barrého syndróm (GBS), 
ktoré sa môžu manifestovať až po niekoľ-
kých mesiacoch od ochorenia. Podobná si-
tuácia je aj v prípade ochorenia COVID-19. 
Opakovane bola opísaná demyelinizácia 
indukovaná SARS-CoV-2, priame neu-
ronálne poškodenie, neuroinflamatórny 
efekt a bunkami sprostredkovaná zápalová 
reakcia. Je teda možné u určitej skupiny 
pacientov s COVID-19 predpokladať rozvoj 
demyelinizujúcich ochorení, Guillainov-
Barrého syndrómu, periférnych neuropatií 
a myopatií (10, 32, 33).  

Chronické psychiatrické 
ochorenia 
Predpokladá sa celkové zhoršenie 

preexistujúcich psychiatrických porúch, 
obzvlášť afektívnych porúch, bipolárnej 
poruchy, bludových porúch, psychotic-
kých porúch a  schizofrénie. Okrem uve-
dených bol opakovane popísaný nárast 
incidencie depresie, anxiety, adaptačných 
porúch, akútnej stresovej reakcie, soma-
tizačných porúch a obsedantno-kom-
pulzívnej poruchy (OCD). Pochopiteľne 
nie je presne známe, do akej miery sa na 
zhoršení resp. objavení sa týchto porúch 

podieľajú socioekonomické, psychologic-
ké a iné faktory a do akej miery priamy 
vplyv vírusu. Recentné práce u pacien-
tov s COVID-19 odhalili vyššiu incidenciu 
úzkostných a depresívnych porúch cel-
kovo, a to u ľudí izolovaných v karanté-
ne, u zdravotníckych pracovníkov, u ľudí 
v prvej línii a zároveň u rodinných prís-
lušníkov týchto ľudí. Môžeme len predi-
kovať ďalší vývoj prípadných psychických 
ťažkostí u spomínanej skupiny ľudí. Na 
základe dostupných údajov aj z minulosti 
(napr. vojnové konflikty, živelné katastro-
fy, epidémie a pandémie a pod.) môžeme 
predpovedať nárast incidencie psychic-
kých porúch, najmä posttraumatickú 
stresovú poruchu (PTSD), OCD a depre-
sívne poruchy (10, 34). 

Neurodegeneratívne ochorenia 
Teoreticky akýkoľvek vírus zo 

skupiny Coronaviridae môže s odstu-
pom času indukovať neurodegeneratívny 
proces s následnou motorickou sympto-
matológiou označovanou ako Parkinson-
like syndróm, keďže bolo preukázané 
koronavírusmi indukované poškodenie 
štruktúr bazálnych ganglií. Postakútne 
motorické prejavy sa môžu vyskytnúť 
teoreticky po akejkoľvek prebehnutej 
neuroinfekcii, čo sa pozorovalo v minu-
losti aj pri von Economovej letargickej 
encefalitíde. Opačnou možnosťou je la-
tentná perzistencia vírusu v nervovom 
systéme bez evidentne manifestovanej 
symptomatológie, čo však môže byť z dl-
hodobého hľadiska rizikovým faktorom 
pre rozvoj demencie (10). 

Epilepsia 
Akýkoľvek patologický proces 

prebiehajúci v intrakraniálnom priestore 
môže indukovať vznik epileptických zá-
chvatov bez ohľadu na to, či ide o morfo-
logický (napr. zápal, edém),  alebo meta-
bolický podklad (napr. hypoxia). Rovnako 
stres a iné psychogénne faktory môžu 
viesť k vzniku epiparoxyzmov. Rizikovým 
faktorom je pochopiteľne preexistujúca 
primárna epilepsia a anamnéza akých-
koľvek sekundárnych epileptických 
záchvatov pred ochorením COVID-19. 
U  pacientov s  aktívne prebiehajúcim 
COVID-19, najmä pri jeho ťažšom priebe-
hu, boli pozorované epileptické záchvaty 
tonicko-klonického typu aj s prechodom 

do život ohrozujúceho status epilepticus 
(35, 36). V prípade zotavenia sa z ocho-
renia COVID-19 je možné z dlhodobého 
hľadiska predikovať rozvoj sekundárnych 
epileptických záchvatov fokálneho ale-
bo generalizovaného typu, a to obzvlášť 
vtedy, ak došlo k určitému morfologicko-
-metabolickému postihnutiu CNS počas 
aktívneho ochorenia COVID-19 (10, 16). 

Zhrnutie a záver 
Ochorenie COVID-19 spôsobe-

né novým koronavírusom SARS-CoV-2 
má v  súčasnosti veľký celospoločen-
ský, zdravotnícky a socioekonomický 
význam. Pri súčasných poznatkoch sa 
ochorenie považuje za multisystémo-
vé. Neurologické a neuropsychiatric-
ké prejavy ochorenia COVID-19 nie sú 
v porovnaní s respiračnými alebo gas-
trointestinálnymi tie najčastejšie, avšak 
môžu výrazným spôsobom zhoršovať 
kvalitu života pacientov. Najčastejšie 
dochádza k delíriu, poruchám vedomia 
a k akútnym psychotickým poruchám. 
Patogeneticky sa na ich vzniku podieľa 
viacero mechanizmov s podielom dysi-
munitnej reakcie, cytokínovej búrky, do-
chádza však aj k priamemu postihnutiu 
nervového systému patogénom hemato-
génnym, resp. neurogénnym spôsobom. 
Neurologické a neuropsychiatrické pre-
javy pri COVID-19 môžu vznikať de no-
vo ako primárne poruchy pri poškodení 
nervového systému. Naopak, ochorenie 
COVID-19 môže viacerými patogenetic-
kými mechanizmami súčasne indukovať 
zhoršenie preexistujúcej psychickej po-
ruchy alebo neurologického ochorenia. 
Nemalý podiel na celkovej kvalite života 
má aj dlhodobý stres, psychická záťaž 
a obavy z budúcnosti najmä u vulnera-
bilných ľudí, u ktorých sa môžu rozvinúť 
rôzne neurotické poruchy (PTSD, OCD, 
akútna stresová reakcia a iné). Z dlho-
dobého hľadiska a aj na základe histo-
rických poznatkov z minulosti o iných 
vírusových ochoreniach je možné pre-
dikovať postupné sa objavovanie nových 
klinických manifestácií s neurologickým 
alebo neuropsychiatrickým podkladom. 
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