TYDZIEN MOZGU

Z ABURZENIA
NEUROPSYCHIATRYCZNE
W COVID-19

FENS

THE ELIROPEAN
DANA BLLIANCE
FOR THE BRAIN

Alina Borkowska (Bydgoszcz)

Streszczenie

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19 sg uwarunkowane wieloczynnikowo. Gtownymi
czynnikami sg zaburzenia strukturalne i funkcjonalne OUN bezposrednio zwigzane z zakaze-
niem wirusowym, jak zmiany w obrebie naczyrn mézgowych, tkanki mézgu, zaburzenia meta-
bolizmu komodrkowego i wzrost aktywnosci czynnikdw zapalnych. Kolejng przyczyne zaburzen
neuropsychiatrycznych w COVID-19 s3 nastepstwa psychospoteczne pandemii. Najczestsze
zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID 19 to zmeczenie, zaburzenia snu, niemoznos¢ kon-
centracji, depresja, lek oraz zaburzenia funkcji poznawczych. Zaburzenia neuropsychiatryczne
spowodowane dziataniem wirusa na OUN majg zréznicowany obraz w zaleznosci od ciezkosci
choroby oraz dominujgcych objawdw chorobowych. Wiekszy stopien nasilenia i dtuzszy czas
trwania zaburzen neuropsychiatrycznych wystepuje u pacjentow z ciezka postacig choroby. Ba-
dania neuropsychologiczne mogg postuzy¢ do okreslenia profilu neuropsychologicznego zabu-
rzen i opracowania indywidualnego planu terapii neurokognitywne;j.

Abstract

Neuropsychiatric disturbances after COVID-19 are multifactorial conditioned. The main factors
are structural and functional CNS abnormalities, directly related to virus infection, among others
changes in cerebral vessels, brain tissue, impaired cellular metabolism and an increase in the
activity of inflammatory factors. Another conditions of neuropsychiatric disorders in COVID-19
are the psychosocial consequences of the pandemic. The most frequent neuropsychiatric dis-
orders in COVID 19 are fatigue, sleep disturbances, inability to concentrate, depression, anxie-
ty and cognitive impairment. Neuropsychiatric disease associated with interaction of the virus
with the CNS have a different picture depending of the illness severity and dominant symptoms.
Greater intensity of the neuropsychiatric dysfunctions and longer duration occurs in patients
with a severe form of the disease. Neuropsychological evaluation can be used to determine the
neuropsychological profile and develop individual program of neurocognitive therapy.

Wstep

Od wiekow ludzkos$¢ narazona jest na choroby
wirusowe, ktore powoduja nie tylko szkody w orga-
nizmie chorego, ale czgsto zmieniaja funkcjonowa-
nie catych spotecznosci. Koronawirusy sa przyczyna
wielu infekcji, czesto o cigzkim przebiegu klinicz-
nym. Maja zdolno$¢ do szybkiego mutowania, co
powoduje, ze walka z nimi jest trudna. W 2002 roku
pojawila si¢ pandemia SARS (severe acute respira-
tory syndrome), a w 2012 roku MERS (Middle East

respiratory syndrome), wigzace si¢ z wysoka $mier-
telnoscia, ale na szczgscie z mniejsza zdolnosScia
transmisji wirusa wsrod ludzi. W 2020 roku wszyst-
kie regiony $wiata opanowala pandemia COVID-19,
a kolejne warianty wirusa SARS-COV-2 r6znily si¢
zardwno zdolno$cia jego transmisji wsérod ludzi, jak
i przebiegiem klinicznym zakazenia. Masowa skala
pandemii spowodowala konieczno§¢ wprowadzenia
restrykcji epidemiologicznych w wielu sferach zy-
cia spoleczno-gospodarczego, ktore dotknety zardw-
no dorostych, jak i dzieci. Od 2002 roku badane sa
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nastepstwa neuropsychiatryczne infekcji koronawiru-
sami, a takze mechanizmy ich powstawania. Wyniki
badan wskazuja, ze choroby te wiaza si¢ z podobny-
mi nastepstwami neuropsychiatrycznymi, jednakze
dopiero w obecnej pandemii wiedza na temat ich pa-
tomechanizmu jest pelniejsza [24].

Wirus SARS-COV-2 wywotuje chorobg CO-
VID-19. Jest on nowym patogenem, a przebieg cho-
roby bywa trudny do przewidzenia, dlatego dotych-
czas nie wypracowano ostatecznych skutecznych
algorytmoéw leczenia.

Dotychczasowe obserwacje wskazuja na mozli-
wos¢ dtugofalowych nastepstw choroby, szczeg6lnie
zaburzenia funkcjonowania uktadu sercowo-naczy-
niowego oraz OUN, a takze wystepowanie ogo6lno-
ustrojowego zespolu pokowidowego. Zaburzenia
neuropsychiatryczne obserwowane u pacjentow po
przejsciu  choroby COVID-19 sa uwarunkowane
wieloczynnikowo, ale widoczne sa dwa gtdéwne me-
chanizmy ich powstawania. Jeden wigze si¢ z zabu-
rzeniami strukturalnymi i funkcjonalnymi OUN bez-
posrednio zwigzanymi z zakazeniem, inne natomiast
z nastgpstwami psychospotecznymi pandemii.

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19
a czynniki psychospoleczne

Pierwsze prace naukowe donosily o istotnym po-
gorszeniu kondycji psychicznej ludzi we wszystkich
krajach $wiata. Odnotowano wzrost rozpowszech-
nienia zaburzen snu, objawow leku i depresji, wzrost
liczby préb samobojczych i dokonanych samobojstw,
a takze wzrost spozycia alkoholu i srodkéw psycho-
aktywnych oraz zwigkszenie czgstosci zachowan
przemocowych. Badania przeprowadzone w USA
w okresie od kwietnia do czerwca 2020 r. wykazaty
istotne zwigkszenie czgstosci tych zaburzen, w po-
réwnaniu z analogicznym okresem roku 2019 [6; 30].
W pazdzierniku 2020 r. nastgpit trzykrotny wzrost
samobojstw w Japonii, ktory byt istotnie wyzszy
wsrod kobiet (37%) i mtodziezy (47%), w poréwna-
niu z tym samym okresem poprzedniego roku [26].
Badanie przeprowadzone w 21 krajach $wiata wyka-
zalo, ze nasilenie prob samobojczych widoczne byto
szczegolnie w pierwszych miesigcach pandemii [22].

Przyczynami pogorszenia si¢ kondycji psychicz-
nej ludzi byly zmiany ekonomiczne i utrata bezpie-
czenstwa ekonomicznego, poczucie zagrozenia cho-
roba swoja lub osob bliskich, strata bliskich osob
z powodu COVID-19, utrata poczucia bezpieczen-
stwa zdrowotnego z powodu niewydolnosci sys-
temow ochrony zdrowia, izolacja spoteczna i brak
wsparcia spotecznego, co prowadzilo do poczucia
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frustracji, beznadziejno$ci i smutku. Lorant i wsp.
[17] w badaniu belgijskim stwierdzili, Ze najczest-
sze zaburzenia psychiczne wynikajace z czynnikow
psychospotecznych to brak szczescia, zaburzenia
snu, niemozno$¢ koncentracji uwagi i poczucie prze-
cigzenia psychicznego, a takze problemy w zakresie
rozwigzywania probleméw, podejmowania decyzji,
poczucie obnizonej wartosci i gorsze funkcjonowanie
w dotychczas pelnionych rolach spotecznych. Stwier-
dzono roéwniez, ze negatywne nastgpstwa stresu
zwigzanego ze zmianami spotecznymi i restrykcjami
spowodowanymi pandemig COVID-19 sg istotniej-
sze w$rod kobiet i 0sob mtodszych.

Lockdown w pandemii COVID-19 miat szczegdl-
ne znaczenie dla pogorszenia funkcjonowania dzieci
i mlodziezy. Autorzy francuscy stwierdzili, ze byt on
przyczyng zwigkszenia czgstosci zespotdw psychia-
trycznych, takich jak depresja, zaburzenia lgkowe
(W tym zespoOt stresu pourazowego) oraz statego uczu-
cia smutku u mtodziezy, za§ czynnikami posrednicza-
cymi byly tu uwarunkowania rodzinne, wcze$niejsze
relacje spoleczne i dotychczasowe strategie radzenia
sobie ze stresem [12]. Powaznym problemem jest
rowniez zwigkszenie zachowan przemocowych, tak
w relacjach 0sob dorostych, jak tez wobec dzieci, za$
nasilenie przemocy domowej w czasie COVID-19
jest jedna z glownych przyczyn depresji, poczucia
samotno$ci, samookaleczen i prob samobdjczych
u dzieci i mtodziezy [27].

Szczegolnym zaburzeniem opisywanym w obec-
nej pandemii COVID-19 jest kowidofobia. Na zespot
ten sktada si¢ kilka grup objawow: wysokie nasilenie
objawow lekowych i drazliwosci, somatyczne objawy
leku (zaburzenia snu, apetytu, poczucie oszolomienia
1 nierealnosci, dreszcze, odczucie zimna, bole brzu-
cha), zaburzenia snu, apetytu, poczucie oszolomienia
1 nierealnosci, dreszcze, odczucie zimna, bole brzu-
cha, silna koncentracja na doznaniach somatycznych
oraz nadmierne skupienie na informacjach zwigza-
nych z COVID. Na masowe wystepowanie kowidofo-
bii zlozyta si¢ trudna sytuacja na poczatku pandemii,
dezinformacja medialna i podawanie gltéwnie tresci
lekowych w pierwszym etapie pandemii. Spowodo-
wato to ogromng koncentracj¢ ludzi na informacjach
zwigzanych z pandemia i oczekiwanie na ogélnoswia-
towg katastrofe. Bylo to rowniez jednym z powodow
pojawienia si¢ teorii spiskowych, co u 0s6b podatnych
na wystapienie zaburzen Igkowych spowodowato
wystgpienie wielu objawdw obejmujacych sferg psy-
chiczng, fizyczng i behawioralng [11, 19].

Pomimo, ze uwarunkowania psychospoleczne i stres
psychologiczny w dobie COVID-19 wigzane sg z wy-
stapieniem zaburzen psychicznych, warto pamigtac,
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ze depresja czy zaburzenia lgkowe maja zwigzek ze
zmianami w OUN. Mézgowy wymiar stresu opisano
juz wiele lat wezesniej, podkreslajac znaczenie zabu-
rzen czynnosci osi stresowej i hormonow stresu [25].
Objawy zaburzen psychicznych stanowig odzwier-
ciedlenie nieprawidtowosci zmian czynnosciowych
i strukturalnych mézgu. Sa one bowiem wynikiem
destabilizacji pracy moézgu, zmian w neuroprze-
kaznictwie moézgowym, a takze nieprawidtowos$ci
funkcjonowania polaczen neuronalnych. Depresja
wigze si¢ rowniez z ostabieniem procesOw neuro-
protekcyjnych i zaburzeniami funkcji neuronéw [4]
oraz nasileniem proceséw zapalnych [5]. Badania
z uzyciem funkcjonalnego rezonansu magnetyczne-
go (FMRI) wskazuja na krytyczne obszary mozgu
zwigzane z wystgpieniem depresji. Sg to zmiany
w obrebie substancji biatej i szarej, w obszarach platow
czotowych, hipokampa, wzgodrza, jader podstawy
i prazkowiu oraz zaburzenia polaczen neuronalnych
pomiedzy tymi regionami moézgu [31].

W COVID-19 w etiologii depresji naktadaja si¢
dwa mechanizmy: jeden zwigzany ze zmianami OUN
pod wptywem stresu, drugi zwigzany z uszkadzaja-
cym dziataniem wirusa na OUN [28].

Zaburzenia neuropsychiatryczne w COVID-19

Nastepstwem zakazenia SARS-COV-2 i choroby
COVID-19 mogg by¢ roznorodne zaburzenia mozgo-
we, ktore mozna podzieli¢ na dwie podstawowe gru-
py. Pierwsza z nich to cigzkie powiklania mézgowo-
-naczyniowe, charakteryzujace si¢ ostrymi incyden-
tami naczyniowymi, takimi jak udary krwotoczne lub
niedokrwienne. Wigzg si¢ one z uszkodzeniem du-
zych naczyn oraz wystgpieniem zmian w obrebie ma-
tych naczyn mozgowych. Nalezg one do najciezszych
powiklan, w wysokim stopniu wigzacych si¢ ze zgo-
nem lub trwalg niepelnosprawnos$cia pacjenta. Druga
grupa zaburzen to objawy neuropsychiatryczne o rdz-
nym nasileniu, jak delirium, zaburzenia funkcji po-
znawczych (szczegolnie pamigci), powazne zaburze-
nia afektywne (depresyjne i lgkowe) oraz zaburzenia
psychotyczne. U pacjentow z COVID-19 wystepuje
tez podwyzszona drazliwos¢, uczucie przewlektego
zmeczenia, zaburzenia koncentracji uwagi i pamig-
ci, incydenty zaburzen §wiadomosci, czgsto prze-
biegajace z agitacja (niepokojem psychoruchowym),
a takze zaburzenia behawioralne. Incydenty mézgo-
wo-naczyniowe czesciej wystepuja w starszych gru-
pach wiekowych (powyzej 60. roku zycia), ale tez
u pacjentéw znacznie mtodszych. Zaburzenia neu-
ropsychiatryczne czeséciej dotycza oso6b mtodych
(do 60 roku zycia), ale w grupie pacjentow w wieku
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71-80 lat oba te powiktania wystepuja z podobna
czestotliwoscia [29].

U okoto 70% pacjentow hospitalizowanych po
przebyciu COVID-19 wystepuje tzw. niespecyficz-
na encefalopatia, objawiajaca si¢ bolami gtowy, sta-
nami splatania, czgsto doznaniami psychotycznymi,
zaburzeniami orientacji, dysfunkcjami neurokogni-
tywnymi, w szczegolnosci zaburzeniami funkcji
wykonawczych (ang. dysexecutive syndrome) oraz
zaburzeniami funkcji ruchowych, gléwnie ostabie-
niu organizacji i planowania ruchow ,,na polecenie”
(ok 43% hospitalizowanych). Profile neuropsycho-
logiczme pacjentow nie s3 natomiast jednorodne.
Wykazano, ze niektére objawy oraz rodzaje sto-
sowanych terapii, jak roéwniez ci¢zki przebieg
choroby, wiaza si¢ z wyzszym ryzykiem powiktan
neuropsychiatrycznych. W jednym z badan wskaza-
no, ze objawy biegunki oraz konieczno$¢ zastoso-
wania tlenoterapii wigza si¢ z wyzszym ryzykiem
powaznych i dtuzej utrzymujacych si¢ dysfunkc;ji
poznawczych. Pacjenci z bdlem glowy, zaburze-
niami snu, utrata wechu i smaku oraz wymagajacy
tlenoterapii prezentuja wigkszy stopien zaburzen
pamigeci, uwagi i funkcji wykonawczych, w porow-
naniu z pacjentami bez nasilonych objawow klinicz-
nych COVID-19. Pacjenci z kliniczng hipoksja oraz
boélami gtowy w badaniach neuropsychologicznych
gorzej wypadali pod wzgledem catosciowego indek-
su kognitywnego. Dysfunkcje szczegolnie dotyczy-
ly obszaru pamigci, pamigci operacyjnej 1 funkcji
wykonawczych, fluencji slownej (fonologicznej
i fonetycznej) oraz plastycznosci mentalnej. Pacjen-
ci z subiektywnym poczuciem pogorszenia funkcji
poznawczych prezentowali wyzsze nasilenie obja-
wow lekowo-depresyjnych [1].

Przyczyny zaburzen neuropsychiatrycznych
w COVID-19

Wirus SARS-COV-2 ma mozliwo$¢ bezposred-
niego infekowania modzgu, na co wskazuje jego
obecno$¢ w ptynie moézgowo-rdzeniowym 1 tkance
moézgu. Moze réwniez doprowadza¢ do przestero-
wania uktadu immunologicznego, wywotujac jego
nadaktywno$¢ 1 ryzyko wytwarzania przeciwciat
przeciwko receptorom i strukturom w OUN. Droga
zakazenia mozgu jest opuszka wechowa. Kolejny
mechanizm dysfunkcji neurokognitywnych wiaze si¢
z przewlekta hipoksja, gdyz niewydolnos¢ oddecho-
wa w COVID-19 powoduje przewlekte niedotlenie-
nie komorek organizmu, w tym neurondw, a takze
zaburzenia krazenia moézgowego krwi. Dysfunkcje
neuropsychiatryczne najczesciej wystepuja u pacjen-
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tow z cigzkim przebiegiem choroby i z przewlektym
zespoltem pokowidowym [2, 7, 21, 32, 33].

Wigkszo$¢ pacjentdéw po przebyciu COVID-19
doswiadcza przewlektych objawdéw zmeczenia, za-
burzen snu, depresji i leku, co wigze si¢ ze zmia-
nami neuroimmunologicznymi, glownie na skutek
dziatania cytokin zapalnych, m.in. interleukiny-6
(IL-6). Aktywacja immunologiczna po COVID-19
moze rowniez zaktocac reakcje komorek T helper 17
(TH17) i regulatorowych T (Treg), ktore wptywaja na
procesy pamigci i uczenia oraz procesy emocjonalne.
Charakterystyczne dla tej choroby przewlekte zme-
czenie, utrzymujace si¢ nawet przez wiele tygodni,
jest skutkiem blednego kota zapalnego prowadzace-
go do dysfunkcji komorkowych (gt. mitochondriow),
co wzmacnia proces zapalny i prowadzi do dlugo-
trwatych zmian metabolizmu energetycznego neuro-
now [14].

W infekowaniu bariery krew-moézg (endothelial
cells) i krew — ptyn mozgowo-rdzeniowy (epithe-
lial cells) wykazano znaczenie bialek S i E, biora-
cych udziat w spowolnieniu przeptywu moézgowego,
a wspomniana juz interakcja SARS-CoV-2 z biatkiem
S poprzez receptory ACE2 w kapilarach endotelium
odpowiada za inwazj¢ wirusa do komorek i infeko-
wania OUN. Istnieje ponadto mozliwo$¢ transferu
trans-synaptycznego (podobnie jak w przypadku in-
nych koronawirusow) [13].

Infekcja SARS-CoV-2 na OUN moze odpowia-
da¢ za przyspieszenie i nasilenie istniejacych pro-
cesoOw chorobowych OUN, szczegbélnie u o0sob
starszych. Wykazano nasilenie si¢ zespotdw neurop-
sychiatrycznych i zaburzef poznawczych u pacjentow
zchorobgAlzheimera, ktorzy przebylichorobg[20,33].
Jednym z wyjasniajacych mechanizméw jest dys-
regulacja czynnosci receptora nikotynowego oraz
systemu cholinergicznego, ktére, obok innych opisa-
nych zmian w OUN, moga by¢ przyczyna zaburzen
poznawczych po przebyciu COVID-19. Potwierdzo-
no tez specyficzng interakcje migdzy glikoproteing
SARS-CoV-2 Spike a receptorami nikotynowymi
acetylocholiny (nAChR). Wskazuje to na mozliwo$¢
ochronnej roli nikotyny i innych agonistow choliner-
gicznych wobec nAChR, stad potencjalna rola tera-
peutyczna niektorych przeciwcial monoklonalnych,
chronigcych uktad cholinergiczny u pacjentow z CO-
VID-19 [8, 16]. Interesujacym odkryciem byly wyni-
ki badan nad znaczeniem polimorfizmu genu APOE
(e4), powszechnie wigzanym z wyzszym ryzykiem
choroby Alzheimera i gorszym funkcjonowaniem
poznawczym. Wykazano, ze osoby z polimorfizmem
APOE &4 prezentuja wyzsze ryzyko zachorowania na
cigzkg posta¢ COVID-19, gdyz majg nizszg aktyw-
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no$¢ ACE-2 (a wykazano istotne znaczenie ACE-2
w bezposrednim infekowaniu tkanki mozgowej)
i co si¢ z tym wiaze, wyzsze ryzyko zaburzen po-
znawczych. U tych pacjentow objawy neuropsy-
chiatryczne w fazie ostrej COVD-19 moga by¢ bar-
dziej nasilone, bedg utrzymywac si¢ dtuzej, a nawet
wykazywac progresje [9, 18, 33, 34].

Wszystkie dlugofalowe nastepstwa COVID-19 nie
sg aktualnie mozliwe do oceny. Pandemia trwa dwa
lata, a kolejne mutacje wirusa r6znig si¢ dominuja-
cymi objawami klinicznymi, zdolno$cig infekowania,
a takze najprawdopodobniej skutkami zakazenia dla
OUN. Wigkszos$¢ obserwacji wskazuje na przejsciowy
charakter zaburzen neuropsychiatrycznych u pacjen-
tow o lzejszym przebiegu choroby, niewymagajacych
hospitalizacji i tlenoterapii oraz znacznie ci¢zszych
i dtuzej trwajacych zaburzeniach u pacjentow z ciez-
ka postacig choroby. Nie wiadomo jednak, jak CO-
VID-19 wptynie perspektywicznie na najmtodszych
— dzieci narazone na ekspozycje wirusa w okresie
pre- i perinatalnym. Wiadomo, ze w powstawaniu za-
burzen neurorozwojowych zakazenia wirusowe majg
istotne znaczenie 1 sg (m.in. w schizofrenii), uznane
za jeden z waznych czynnikow sprzyjajacych nie-
prawidtowemu rozwojowi OUN, podwyzszajacy ry-
zyko zachorowania na schizofrenig, zwtaszcza jesli
oddziatuja we wczesnych stadiach rozwoju mozgu
[10, 15]. Na razie ocenia¢ mozemy jedynie krotko-
i dlugoterminowe (liczone w miesigcach) nastepstwa
COVID-19 dla OUN, natomiast na twarde dowody
odlegtych skutkow COVID-19 bedziemy wigc mu-
sieli poczekac jeszcze wiele lat.

Badania neuropsychologiczne u chorych z COVID-19

Z punktu widzenia neuropsychologii mozna na-
stepstwa COVID-19 dla funkcjonowania poznawcze-
go i emocjonalnego pacjentéw poréwnaé do innych
zaburzen stwierdzanych po przebyciu powaznych
infekcji wirusowych [3]. Wyniki badan sa jednak nie-
jednoznaczne. Brakuje bowiem okres$lenia typowych
wcezesnych i péznych zaburzen poznawczych i emo-
cjonalnych oraz czasu ich trwania, tak aby mozna je
byto do odpowiedniej kategorii zaliczy¢. Nie zostaty
one jak dotad ujete w algorytm pozwalajacy na ich
szybka identyfikacje. Istnieje wysoka zgodnos¢ w ba-
daniach co do zaburzen pamigci, uwagi oraz funkcji
wykonawczych, ktore utrzymujg si¢ istotnie dtuzej,
niz dysfunkcje dotyczace innych obszarow poznaw-
czych. Duza metaanaliza wynikow badan wykona-
nych na réznych grupach pacjentéw na $wiecie wy-
kazata, ze dysfunkcje poznawcze maja jednak swoj
charakterystyczny profil w ostrym i1 przewleklym
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okresie niewydolno$ci oddechowej, chociaz nie mu-
sza wystapi¢ u wszystkich osob chorych [23].
Badania neuropsychologiczne prowadzone na
swiecie wykonywane byty z uzyciem bardzo zr6zni-
cowanej metodologii, czesto bez mozliwosci nawia-
zania bezposredniego kontaktu z pacjentem (zwtasz-
cza w okresie ostrej niewydolnosci oddechowej), co
jest podstawa rzetelnie przeprowadzonego badania
neuropsychologicznego. Z oczywistych wzgledow
w okresie ostrej infekcji nie mozna bylo wykona¢
badania bezposrednio i wykonywano je za pomoca
metod zdalnych, w tym wywiadow telefonicznych
nieposiadajacych norm populacyjnych (np. ang. 7/CS
— Telephone interview of Cognitive Status). Nie ma
tez rzetelnych badan u pacjentow w cigzkim stanie,
wnioskowanie opierano o obserwacj¢ zachowania
i reakcji pacjenta. W badaniach bezposrednich osob
po przebyciu COVID-19 stosowano rozne testy neu-
ropsychologiczne oceniajace poszczegdlne domeny
poznawcze. Do oceny calosciowego funkcjonowa-
nia poznawczego w wielu osrodkach stosowano te-
sty zwykle przeznaczone do przesiewowych badan
w kierunku otgpienia, jak Minimental State Exami-
nation (MMSE) czy Montreal Cognitive Assessment
(MoCA). W ocenie funkcji czolowych — pamigci
opercyjnej i funkcji wykonawczych — w wielu ba-
daniach wykorzystywano test FAB (ang. Frontal As-
sessment Battery), krotkie skale pamigci operacyjnej
werbalnej i niewerbalnej oraz testy, ktorych wyko-
nanie wymaga kontroli poznawczej i funkcji przeta-
czania pomiedzy roznymi kryteriami zadan, jak test
interferencji Stroopa (ang. Color Word Interference
Test), Trail Making Test (TMT), czy test powtarza-
nia cyfr wspak. W ocenie funkcji jezykowych glow-
nie stosowano testy fluencji stownej fonologicznej
i kategorialnej oraz testy do badania zaburzen j¢zy-
kowych, jak BNT (ang. Boston Naming Test). Bar-
dzo waznym aspektem sg badania pamigci — zarow-
no werbalnej, jak i niewerbalnej (np. test Uczenia
Werbalnego Reya i niewerbalna skala pamigci We-
chslera). W badaniu uwagi stosowano szereg testow
wymagajacych koncentracji uwagi, jej podzielno$ci
i ciggtosci, jak CPT (ang. Continuous Performance
Test) czy SDMT (ang. Symbol Digit Modalities Test).
Testy te dawaly informacje na temat sprawnosci r6z-
nych modalnosci danego procesu, w tym przelozenia
procesow mentalnych na wykonanie motoryczne.
Biorac pod uwage obserwacje kliniczne zaleca sig,
aby zwraca¢ uwagg na dysfunkcje poznawcze oraz za-
burzenia depresyjne i lekowe utrzymujace si¢ dtuzej
niz cztery tygodnie od poczatku choroby. Zaburzenia
koncentracji uwagi, pogorszenie pamigci i zaburzenia
funkcji wykonawczych utrzymujace si¢ ponad cztery
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tygodnie nazwano pokowidowym zamgleniem umy-
stu — ,,brain fogg”. Wielu badaczy koncentrowato sig¢
wigc na najbardziej charakterystycznych domenach
zaburzen poznawczych wystepujacych w tym okre-
sie. Jednakze u wielu pacjentow dysfunkcje te maja
charakter bardziej trwaty i utrzymuja si¢ co najmniej
6 miesigcy od choroby. Wymaga to poszerzenia dia-
gnostyki neuropsychologicznej w celu okreslenia in-
dywidualnego profilu zaburzen wystepujacych u da-
nego chorego, co utatwia zaplanowanie odpowiednigj
terapii neurokognitywnej. Jest to szczegdlnie wazne
u chorych z cigzkim przebiegiem choroby, o powaz-
niejszym uszkodzeniem phuc, u ktérych zaburzenia
neuropsychiatryczne, w tym dysfunkcje poznawcze,
moga by¢ bardziej nasilone i utrzymywac si¢ dtuze;.

W badaniu obserwacyjnym wykonanym w Kate-
drze Neuropsychologii Klinicznej CM UMK u pa-
cjentow po COVID-19 ze $rednim nasileniem obja-
woOw choroby stwierdzono subiektywnie oceniane
zaburzenia poznawcze u wszystkich badanych, utrzy-
mujace si¢ po 3 do 6 miesigcach od zachorowania.
Pacjenci byli w wieku 31-60 lat, dobrze funkcjonu-
jacy poznawczo przed choroba, a w okresie choro-
by nie wymagali hospitalizacji. U wszystkich jednak
dominujace byly bole gtowy oraz zaburzenia wechu
i smaku. Badania neuropsychologiczne wykazaly, ze
najczesciej wystepowat u nich problem z wykona-
niem zadan wymagajacych sprawnos$ci utrzymania
uwagi, szybko$ci reakcji, funkcji wykonawczych,
pamigci bezposredniej 1 odroczonej oraz fluencji
fonologicznej. Interesujace jest jednak, ze po okoto
ok. 2 miesigcach terapii neurokognitywnej nastgpila
znaczna poprawa wynikow w testach neuropsycho-
logicznych 1 zmniejszyto si¢ subiektywne poczucie
zaburzen poznawczych. Dane te potwierdzaja, ze
u chorych z dominujagcym objawem bolu glowy oraz
zaburzeniami wechu 1 smaku, nawet z fagodnym na-
sileniem objawdw choroby, moga wystapi¢ dysfunk-
cje poznawcze utrzymujgce si¢ wiele miesiecy, ale sg
one przemijajace.

Podsumowanie

Podsumowujac mozna stwierdzi¢ wysokie roz-
powszechnienie zaburzen neuropsychiatrycznych
w COVID-19, a ich nasilenie i czas trwania zalezy
od wielu czynnikéw klinicznych, jak profil obja-
wow chorobowych i ich nasilenie, skutkujgce za-
stosowaniem roznych metod leczenia. Dominujacy-
mi objawami neuropsychiatrycznymi sg zmeczenie,
zaburzenia lekowe i depresja oraz dysfunkcje po-
znawcze, glownie w obszarze pamigci, uwagi, funkcji
wykonawczych i fluencji stownej. U pacjentow
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o tagodniejszym nasileniu choroby dysfunkcje po-
znawcze s3 tagodniejsze i przemijajace, podczas gdy
u chorych z cigzkim przebiegiem choroby moga
utrzymywac si¢ dfuzej i mie¢ charakter progresywny.
Sa one podobne jak w innych cigzkich infekcjach wi-
rusowych. Przyczyng ich sg zaburzenia OUN, zmia-
ny w obrebie naczyn i tkanki moézgu oraz metaboli-
zmu komorkowego, a takze zmiany zapalne powstate
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wskutek dziatania bezposredniego wirusa, jak i na
skutek niedotlenienia. Istotnym elementem w etio-
logii zaburzen neuropsychiatrycznych sa tez czynni-
ki psychospoteczne i indywidualne uwarunkowania
neurobiologiczne pacjenta. Badania neuropsycholo-
giczne mogg poshuzy¢ do okreslenia profilu neurop-
sychologicznego zaburzen i opracowania indywidu-
alnego planu terapii neurokognitywne;j.
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