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Wirus SARS-CoV-2 został po raz pierwszy zidentyfikowany w 2019 roku w Wuhan (Chiny) i jest odpowiedzialny za toczącą się 
pandemię COVID-19. W większości przypadków powoduje łagodne, przemijające objawy infekcji górnych dróg oddechowych, 
jednak może także prowadzić do ciężkiego zapalenia płuc, niewydolności oddechowej i/lub śmierci. U około 85% zakażonych 
są obecne objawy neurologiczne, dotykające zarówno ośrodkowy, jak i obwodowy układ nerwowy. W ostrej fazie choroby mogą 
występować udary niedokrwienne mózgu, krwotoki wewnątrzczaszkowe, zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, ostre 
choroby demielinizacyjne i ostre zapalne polineuropatie. Znacznie częstsze są łagodne objawy neurologiczne, które mogą 
utrzymywać się przez wiele miesięcy oraz istotnie wpływać na codzienne funkcjonowanie. Należą do nich bóle i zawroty głowy, 
zaburzenia węchu i smaku, łagodne zaburzenia poznawcze, zaburzenia depresyjne, zaburzenia lękowe, zaburzenia snu. Część 
dolegliwości obejmują popularne terminy „zespół pocovidowy” i „mgła mózgowa”. Patogeneza powikłań neurologicznych po 
zakażeniu SARS-CoV-2 nie została jeszcze do końca poznana; duże znaczenie może mieć nadmierna produkcja cytokin 
indukowanych infekcją wirusową. Brak jest leczenia przyczynowego, a leczenie objawowe wykazuje ograniczoną skuteczność – 
duże znaczenie ma więc profilaktyka pierwotna w postaci szczepień przeciw SARS-CoV-2. W niniejszej pracy przeglądowej 
przedstawiamy aktualną wiedzę dotyczącą epidemiologii, patologii, patogenezy i leczenia powikłań neurologicznych zakażenia 
wirusem SARS-CoV-2. Do ustalenia dokładnych mechanizmów patogenetycznych niezbędne są dalsze, wieloośrodkowe 
badania na dużych grupach badawczych.

Słowa kluczowe: SARS-CoV-2, zespół pocovidowy, mgła mózgowa, długoterminowe powikłania neurologiczne

SARS-CoV-2 virus was first identified in 2019 in Wuhan (China) and is responsible for the ongoing COVID-19 pandemic. 
Although the virus causes mild, transient symptoms of an upper respiratory tract infection in most cases, it can also lead to 
severe pneumonia, respiratory failure and/or death. Approximately 85% of patients experience central and peripheral 
neurological symptoms. In the acute phase of the disease, ischaemic strokes, intracranial haemorrhages, meningitis and 
encephalitis, acute demyelinating diseases and acute inflammatory polyneuropathies may occur. However, mild neurological 
symptoms that can persist for months and significantly affect daily functioning are much more common. These include 
headache and dizziness, olfactory and gustatory dysfunction, mild cognitive disturbances, as well as depressive, anxiety, and 
sleep disorders. Some of them are encompassed by popular terms “post-covid syndrome” and “brain fog.” The pathogenesis of 
neurological complications of SARS-CoV-2 infection is still not fully understood; overproduction of cytokines induced by 
viral infection may be of great importance. There is no causal treatment, while symptomatic treatment is of limited effectiveness. 
Primary prevention in the form of SARS-CoV-2 vaccinations is of great importance. In the following review, we would like to 
present the current knowledge on epidemiology, pathology, pathogenesis and treatment of neurological complications after 
SARS-CoV-2 infection. Further multi-centre, large-scale clinical studies are necessary to identify the exact pathogenetic 
mechanisms.
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WSTĘP

SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coro-
navirus 2) jest wirusem RNA należącym do rodziny 
Coronaviridae, zidentyfikowanym po raz pierwszy 

w grudniu 2019 roku w Wuhan (Chiny). Wywołuje choro-
bę zakaźną COVID-19 (coronavirus disease 2019) i odpo-
wiada za toczącą się pandemię (Mao et al., 2020). Według 
Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organiza-
tion, WHO) do połowy kwietnia 2022 roku na całym świe-
cie zachorowało ponad 500 milionów osób, z których około 
6 milionów zmarło. SARS-CoV-2 to wirus wyjątkowo za-
kaźny, przenoszący się głównie drogą kropelkową; powodu-
je łagodne, przemijające objawy grypopodobne i objawy za-
jęcia dróg oddechowych: gorączkę, kaszel, osłabienie, bóle 
kostno-stawowe (Carfi et al., 2020; Mao et al., 2020; Mun-
blit et al., 2021; Pérez-González et al., 2022). Może jednak 
prowadzić do ciężkiego zapalenia płuc i niewydolności od-
dechowej, a także do śmierci, szczególnie u osób starszych 
lub obciążonych dodatkowymi chorobami (Desgranges  
et al., 2022; Huang et al., 2020; Jha et al., 2021; Lyra e Silva 
et al., 2022; Ragab et al., 2020).
Dokładne mechanizmy zakażenia i wirulencji oraz pato-
mechanizmy SARS-CoV-2 pozostają nieznane. Wiele ba-
dań wskazuje, że kluczową rolę w procesie zakażenia odgry-
wają receptory dla enzymu konwertującego angiotensynę 2 
(ACE2). Wirus może wnikać do komórek na drodze endo-
cytozy, przez interakcję wirusowego białka S z receptorami 
ACE2 na komórkach gospodarza; różne warianty genetycz-
ne receptora ACE2 mogą mieć odmienny wpływ na pre-
dyspozycję do zakażenia SARS-CoV-2 (Djukic et al., 2022; 
Morgello, 2020). Mechanizmy patogenetyczne obejmu-
ją zarówno bezpośrednie uszkodzenie komórek gospoda-
rza przez wirusa, jak i uszkodzenie pośrednie przez cytoki-
ny wyzwalane w odpowiedzi na zakażenie. Wirus ulegający 
replikacji w zakażonych komórkach może powodować ich 
niszczenie na drodze autofagii i apoptozy (Sieracka et al., 
2021). Odpowiedź zapalna z aktywacją prozapalnych cyto-
kin, interleukiny 6 (IL-6) oraz interleukiny 1 (IL-1), pro-
wadzi do zwiększonej przepuszczalności naczyń i nadmier-
nej krzepliwości krwi, a w konsekwencji do niewydolności 
wielonarządowej (Jha et al., 2021; Theoharides et al., 2021).
Coraz więcej badań wskazuje na tropizm SARS-CoV-2 
do układów innych niż oddechowy (Puelles et al., 2020).  
Wirus może atakować naczynia krwionośne, nerki, wą-
trobę, serce, skórę i  inne narządy, co prowadzi do za-
wałów mięśnia sercowego, niewydolności serca, niewy-
dolności nerek czy uszkodzenia wątroby (Akbarialiabad  
et al., 2021; Jacobs et al., 2020; Ramakrishnan et al., 2021;  
Schurink et al., 2020). Ponadto u około 84% pacjentów za-
każonych SARS-CoV-2 obserwuje się objawy neurologicz-
ne (Morgello, 2020). Mogą one być konsekwencją zajęcia 
zarówno ośrodkowego, jak i obwodowego układu nerwo-
wego, a także występować w różnym nasileniu i przez róż-
ny czas. Do najczęstszych należą bóle i zawroty głowy, zabu-
rzenia węchu i smaku oraz łagodne zaburzenia poznawcze 

(Burton et al., 2022; Lyra e Silva et al., 2022). Rzadziej ob-
serwuje się zaburzenia świadomości, udary niedokrwien-
ne mózgu, krwawienia wewnątrzczaszkowe, zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu, ostre choroby demielini-
zacyjne (ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia – acute 
disseminated encephalomyelitis, ADEM), ostre encefalopatie 
(zespół odwracalnej tylnej encefalopatii – posterior revers-
ible encephalopathy syndrome, PRES), ostre polineuropatie 
(zespół Guillaina–Barrégo) (Collantes et al., 2021; Guerrero  
et al., 2021; Lyra e Silva et al., 2022; Wierzba-Bobrowicz  
et al., 2021).
W  dobie pandemii COVID-19 coraz więcej uwagi po-
święca się odległym następstwom zakażenia SARS-CoV-2. 
U licznych pacjentów przebyte zakażenie może wiązać się 
z wielomiesięcznymi objawami ogólnoustrojowymi i od-
dechowymi (zmęczeniem, dusznością, kaszlem), jak rów-
nież neurologicznymi: zaburzeniami węchu i smaku, zabu-
rzeniami poznawczymi, snu, nastroju oraz bólami głowy 
(Davis et al., 2021; Huang et al., 2021). W niniejszej pra-
cy przeglądowej przedstawiamy aktualną wiedzę dotyczą-
cą epidemiologii, patologii, patogenezy i leczenia powikłań 
neurologicznych zakażenia wirusem SARS-CoV-2.

NEUROLOGICZNE KONSEKWENCJE 
PRZEBYTEGO ZAKAŻENIA SARS-CoV-2

Według obecnego stanu wiedzy wirus pozostawia ślad na 
wielu narządach organizmu człowieka i może powodować 
przetrwałe objawy. Dość popularny w środowiskach me-
dycznych i pozamedycznych stał się termin „zespół poco-
vidowy”, określający zespół utrzymujących się dolegliwo-
ści ze strony różnych narządów po zakażeniu SARS-CoV-2: 
zmęczenie, duszność, zaburzenia poznawcze, zaburzenia 
depresyjne/lękowe, zaburzenia węchu/smaku, bóle mięśni 
i stawów (Akbarialiabad et al., 2021; Carfi et al., 2020; Mo-
reno-Pérez et al., 2021; Pérez-González et al., 2022). Według 
definicji National Institute for Care and Excellence (NICE) 
z listopada 2021 roku zespół pocovidowy to objawy i dolegli-
wości, które pojawiają się w trakcie zakażenia SARS-CoV-2  
lub po nim, trwają ponad 12 tygodni i nie są wynikiem in-
nych chorób (National Institute for Health and Care Ex-
cellence, 2021). Ziauddeen i wsp. (2022) oraz Yong (2021) 
podają, że pojawienie się zespołu pocovidowego jest nieza-
leżne od przebiegu zakażenia SARS-CoV-2, natomiast me-
taanaliza Maglietty i wsp. (2022) wykazała korelację między 
przebiegiem COVID-19 a występowaniem zespołu poco-
vidowego. Do potencjalnych czynników ryzyka należą tu: 
wcześniejsze choroby płuc (astma, przewlekła obturacyjna 
choroba płuc), starszy wiek, nadwaga/otyłość, płeć żeńska, 
palenie papierosów, rasa czarna (Desgranges et al., 2022; 
Halpin et al., 2021; Huang et al., 2021; Munblit et al., 2021; 
Pérez-González et al., 2022).
Wieloośrodkowe amerykańskie badanie Chopry i wsp. 
(2021), oceniające dolegliwości ogólnoustrojowe po 60 
dniach od zakończenia hospitalizacji z powodu zakażenia 
SARS-CoV-2, wykazało, że wśród 488 pacjentów 32,6% 
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zgłaszało utrzymywanie się, a 18,9% – nasilenie dolegli-
wości. Do najczęstszych objawów należały duszność przy 
wchodzeniu po schodach (22,9%), kaszel (15,4%) oraz brak 
smaku i/lub węchu (13,1%). W analogicznym badaniu wło-
skim, oceniającym stan 143 pacjentów po około 60 dniach 
od pojawienia się pierwszych objawów COVID-19, stwier-
dzono utrzymywanie się dolegliwości u 87,4% badanych – 
najczęściej były to zmęczenie (53,1%), duszność (43,4%), 
bóle stawów (27,3%) i ból w klatce piersiowej (21,7%), 
a u ponad połowy osób występowały co najmniej trzy z wy-
mienionych objawów (Carfi et al., 2020). Podobne wyni-
ki uzyskano w innych badaniach europejskich i amery-
kańskich (Arnold et al., 2021; Carvalho-Schneider et al., 
2021; Halpin et al., 2021; Jacobs et al., 2020; Moreno-Pérez 
et al., 2021; O’Kelly et al., 2022; Writing Committee for the  
COMEBAC Study Group, 2021). Z kolei duże prospektyw-
ne badanie chińskie, oceniające obecność dolegliwości po  
6 miesiącach od wystąpienia pierwszych objawów COVID-19  
w grupie 1733 pacjentów, wykazało, że u 76% badanych 
utrzymywał się co najmniej jeden objaw; najczęściej zgła-
szano zmęczenie/osłabienie mięśniowe (63%), zaburzenia 
snu (26%) i objawy lękowe/depresyjne (23%) (Huang et al., 
2021).
W tab. 1 zaprezentowano wyniki badań dotyczących ob-
jawów neurologicznych i psychiatrycznych po przebytym 
zakażeniu SARS-CoV-2. Znaczne rozbieżności są najpew-
niej rezultatem braku homogennych grup badawczych (róż-
ny wiek, odmienne pochodzenie, choroby współistniejące, 
liczebność), wynikają też z zastosowania zróżnicowanych 
metod badawczych (subiektywne kwestionariusze, badanie 
lekarskie, opinie specjalistów, zmienne definicje zespołu po-
covidowego). Największe dotychczas badanie przeprowa-
dzili Taquet i wsp. (2021) – obejmowało ono retrospektyw-
ną ocenę ponad 236 tysięcy pacjentów. W ciągu 6 miesięcy 
od rozpoznania COVID-19 dolegliwości neurologiczne 
i psychiatryczne zgłaszało 34% pacjentów; co istotne, 13% 
badanej grupy doświadczało takich dolegliwości pierwszy 
raz w życiu. Do najczęstszych należały: zaburzenia nastro-
ju (14%), zaburzenia lękowe (17%), nadużywanie/uzależ-
nienie od substancji psychoaktywnych (7%), zaburzenia 
snu (5%), objawy uszkodzenia nerwów obwodowych (3%).  
Konieczność hospitalizacji i pobytu na oddziale intensyw-
nej terapii z powodu COVID-19 znacznie zwiększały czę-
stość występowania poszczególnych objawów, jak również 
ogólną częstość objawów neuropsychiatrycznych (do 46%). 
Pozostałe badania prowadzono na mniejszych grupach.  
Badanie kwestionariuszowe obejmujące grupę 3762 pacjen-
tów z 56 krajów wykazało, że łagodne zaburzenia poznaw-
cze (upośledzenie funkcji wykonawczych i uwagi, trudności 
w rozwiązywaniu problemów czy podejmowaniu decyzji) 
dotykały 85% badanych, a zaburzenia pamięci (zarówno 
krótko-, jak i długotrwałej) – 73% (Davis et al., 2021). Dole-
gliwości najczęściej były obecne już w pierwszym tygodniu 
od pojawienia się objawów COVID-19 i nasilały się w kolej-
nych miesiącach (średnio do 4. miesiąca). Upośledzały pracę 
zawodową, jednak w większości przypadków nie wiązały się  

z  nieprawidłowościami w  badaniu obrazowym głowy.  
Do innych objawów neuropsychiatrycznych należały obja-
wy czuciowo-ruchowe (91%), zaburzenia emocjonalne/na-
stroju (88%), zaburzenia snu (79%), bóle głowy (77%), upo-
śledzenie smaku i węchu (58%), trudności w wysławianiu się  
(49%) i halucynacje (23%).
Utrata węchu i utrata smaku pozostają jednymi z najczęst-
szych objawów zakażenia SARS-CoV-2, dotykającymi do 
74% pacjentów i zwykle utrzymującymi się przez kilka mie-
sięcy (Esmaeili et al., 2021; Graham et al., 2021; Kanberg  
et al., 2021; Pérez-González et al., 2022). Dokładny patome-
chanizm nie jest do końca znany; może polegać na uszko-
dzeniu przez wirusa nabłonka węchowego lub dróg nerwo-
wych węchowo-smakowych (Othman et al., 2022). Niektóre 
dane sugerują, że częściowa albo całkowita utrata węchu 
i smaku może być pierwotnym lub początkowym objawem 
infekcji oraz że występuje częściej u osób młodszych i z ła-
godniejszym przebiegiem COVID-19 (Akbarialiabad et al., 
2021; Baig i Sanders, 2020; Chaudhury et al., 2021; Guerrero  
et al., 2021; Jha et al., 2021; Wang et al., 2020).
Duże zainteresowanie, w szczególności w mediach i prasie 
popularnonaukowej, wzbudzają terminy „mgła mózgowa” 
lub „mgła covidowa” – niemedyczne określenia zespołu ła-
godnych zaburzeń poznawczych pojawiających się po zaka-
żeniu SARS-CoV-2 (Theoharides et al., 2021). Wśród naj-
częściej zgłaszanych objawów są zaburzenia koncentracji, 
pamięci świeżej i funkcji wykonawczych (Nalbandian et al., 
2021). Asadi-Pooya i wsp. (2022) stwierdzili w swoim bada-
niu, że „mgła mózgowa” częściej występuje u kobiet, osób 
z chorobami układu oddechowego i pacjentów wymagają-
cych przyjęcia na oddział intensywnej opieki medycznej.

PATOLOGIA I PATOGENEZA  
POWIKŁAŃ NEUROLOGICZNYCH

Mechanizmy uszkodzenia układu nerwowego w przebiegu 
zakażenia SARS-CoV-2 pozostają nieznane. Paniz-Mondol-
fi i wsp. (2020) po raz pierwszy wykazali obecność wirusa 
SARS-CoV-2 w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) 
w badaniu pośmiertnym 74-letniego mężczyzny. Przy uży-
ciu transmisyjnej mikroskopii elektronowej zaobserwowali 
cząstki wirusowe o wielkości 80–110 nm w neuronach pła-
tów czołowych mózgu i w komórkach śródbłonka naczyń 
mózgowych. Pajo i wsp. (2021) podsumowali 14 publikacji, 
w których opisywano zmiany neuropatologiczne po zakaże-
niu SARS-CoV-2 w badaniach autopsyjnych (łączna liczba 
badanych wynosiła 146). Do najczęstszych zmian należały: 
glioza z aktywacją mikrogleju i astrocytów (35,6%), oko-
łonaczyniowe nacieki limfocytarne (34,2%), encefalopatia 
niedotlenieniowo-niedokrwienna (28,1%), rozległy obrzęk 
mózgu (17,1%), drobne zawały korowe (16,4%) i mikro-
krwotoki (10,3%). Podobnie Sieracka i wsp. (2021) (liczba 
pacjentów >300) w swojej pracy przeglądowej stwierdzili: 
niespecyficzne zapalenie z aktywacją mikrogleju i nacie-
kiem limfocytów, encefalopatię niedokrwienną/hipokse-
miczną, astrogliozę, ogniska niedokrwienne/krwotoczne, 
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wtórne uszkodzenie mieliny, mikrozakrzepy oraz niewiel-
kie, niespecyficzne zmiany lub brak zmian. W polskim ba-
daniu Wierzby-Bobrowicz i wsp. (2021), opisującym zmia-
ny w mózgach 52 pacjentów, którzy przebyli COVID-19, 
obserwowano uszkodzenia ścian naczyń i krwinkotoki 
w przestrzeni podpajęczej, śródmiąższowo i wokół naczyń 
krwionośnych, okołonaczyniową i rozlaną proliferację mi-
krogleju (głównie w istocie białej), a sporadycznie także 
uszkodzenie mieliny i zmiany niedokrwienne.
Potencjalnymi drogami neuroinwazji SARS-CoV-2 są nerw 
węchowy oraz bariera krew–mózg. Wirus może przenikać 
przez węchową błonę śluzową, przenosić się z blaszki sito-
wej wzdłuż nerwu węchowego, jak również wzdłuż nerwu 
błędnego lub trójdzielnego (Boldrini et al., 2021). U więk-
szości pacjentów z anosmią w przebiegu COVID-19 wystę-
pują zanik i zwyrodnienie opuszki węchowej w badaniach 
obrazowych, a w próbkach węchowej błony śluzowej wy-
kazywano obecność transkryptów SARS-CoV-2 (Akbari-
aliabad et al., 2021; Sieracka et al., 2021). Prawdopodob-
nie to ekspresja receptora ACE2 na komórkach śródbłonka, 
neurogleju i neuronów oraz zdolność wirusa do wiązania 
się z tymi receptorami przez białko S determinują neuro-
tropizm SARS-CoV-2 (Baig i Sanders, 2020; Lyra e Silva  
et al., 2022). Receptor ACE2 występuje powszechnie w na-
czyniach oraz istocie czarnej, splocie naczyniówkowym, 
komorach mózgu, zakręcie środkowym skroniowym, tyl-
nej korze obręczy, opuszce węchowej i węchowej błonie 
śluzowej (Barrantes, 2020; Sieracka et al., 2021). Aktywa-
cja naczyniowych receptorów ACE2 może powodować re-
akcję zapalną i w konsekwencji zwiększoną przepuszczal-
ność bariery krew–mózg (Boldrini et al., 2021; Jha et al., 
2021; Wang et al., 2020). Ponadto SARS-CoV-2 może prze-
nikać przez barierę krew–mózg dzięki komórkom układu 
immunologicznego, ponieważ receptory ACE2 są obecne 
na limfocytach, makrofagach, granulocytach i monocytach 
(Wang et al., 2020).
Do uszkodzenia układu nerwowego w przebiegu zakażenia 
SARS-CoV-2 dochodzi w różnych mechanizmach. SARS-
-CoV-2 ma zdolność integracji swojego genomu z mito-
chondriami gospodarza, co skutkuje upośledzeniem me-
tabolizmu energetycznego komórek. Mózg jest szczególnie 
wrażliwy na niedotlenienie, gdyż komórki układu ner-
wowego nie mają zdolności szybkiej adaptacji do nieko-
rzystnych warunków (Stefano et al., 2021). Wirus może 
uszkadzać komórki nerwowe zarówno bezpośrednio, 
jak i pośrednio, przez indukowanie odpowiedzi zapalnej 
(Chaudhury et al., 2021; Guerrero et al., 2021; Pajo et al., 
2021). W reakcji zapalnej uczestniczą przede wszystkim 
astrocyty, komórki mikrogleju, komórki tuczne, makrofagi 
i limfocyty T, które wyzwalają cytokiny zapalne (IL-1, IL-6)  
i  czynnik martwicy nowotworów (tumour necrosis fac-
tor α, TNF-α) lub pośredniczą w ich wyzwalaniu – co pro-
wadzi do burzy cytokinowej (Jha et al., 2021; Ragab et al., 
2020). Wydaje się, że właśnie burza cytokinowa odpowia-
da za najważniejsze powikłania: utrzymujące się zmęczenie 
i zaburzenia poznawcze (Theoharides et al., 2021). Reakcja 

zapalna z aktywacją komórek tucznych, stymulacją mikro-
gleju i zaburzenia transmisji glutaminergicznej w obrębie 
podwzgórza mogą być związane z objawami „mgły mózgo-
wej”, a zaburzenia osi podwzgórze–przysadka–nadnercza – 
z obecnością zaburzeń psychicznych (Boldrini et al., 2021; 
Theoharides et al., 2021).

LECZENIE

Na razie brak jest skutecznego leczenia powikłań neurolo-
gicznych zakażenia SARS-CoV-2 (Theoharides et al., 2021; 
Yong, 2021). W praktyce klinicznej stosuje się empirycz-
ne leczenie objawowe, jednak ma ono ograniczoną sku-
teczność. Podanie leków przeciwwirusowych (np. remde-
siwiru) oraz sterydoterapia na początku infekcji wydają się 
zmniejszać ostre i przewlekłe konsekwencje burzy cytoki-
nowej w organizmie, czyli zmęczenie i łagodne zaburzenia 
poznawcze (Iacopetta et al., 2022). Leki z grupy niestero-
idowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) zwykle elimi-
nują ból głowy, a selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitors, 
SSRI) zmniejszają objawy lękowo-depresyjne. Poprawiać 
funkcjonowanie poznawcze może luteolina – fitoskładnik 
o właściwościach przeciwutleniających, przeciwzapalnych 
i neuroprotekcyjnych – która penetrując do OUN, hamu-
je odpowiedź zapalną przez wpływ na mikroglej i komórki 
tuczne (Theoharides et al., 2021).
Wyzwaniem pozostaje leczenie utrzymujących się zabu-
rzeń węchu i smaku. Liczne substancje farmakologiczne 
o różnych mechanizmach działania, m.in. cynk, insulina 
donosowa, minocyklina, witamina A, witamina B, korty-
kosteroidy doustne i donosowe, okazały się mało skutecz-
ne (Othman et al., 2022). Wydaje się, że najlepsze rezultaty 
przynosi trening zapachowy, polegający na naprzemiennym 
wąchaniu czterech różnych zapachów (np. olejki eteryczne: 
różany, cytrynowy, goździkowy, eukaliptusowy) dwukrot-
nie w ciągu dnia przez kilka miesięcy (Bratt et al., 2020).
Bardzo duże znaczenie w kontekście występowania powi-
kłań neurologicznych zakażenia SARS-CoV-2 ma profilak-
tyka pierwotna. Wprowadzenie powszechnych szczepień 
przeciwko wirusowi znacznie zmniejszyło zarówno global-
ną skalę zakażeń, jak i częstotliwość powikłań.

PODSUMOWANIE

Zakażenie wirusem SARS-CoV-2 dotyczy nie tylko ukła-
du oddechowego, ale także układu nerwowego. Do groź-
nych powikłań w ostrej fazie zakażenia należą udary nie-
dokrwienne mózgu, krwawienia wewnątrzczaszkowe, ostre 
encefalopatie czy choroby demielinizacyjne. Równie istot-
ne są łagodniejsze dolegliwości, które mogą utrzymywać się 
przez wiele miesięcy po ustąpieniu objawów ostrej choroby 
oddechowej i znacząco obniżać komfort życia: bóle i zawro-
ty głowy, zaburzenia węchu i smaku, łagodne zaburzenia 
poznawcze. Mechanizmy ich występowania nie zostały jesz-
cze do końca poznane, nie ma także efektywnego leczenia. 
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Do ustalenia dokładnej patogenezy i opracowania skutecz-
nych metod terapii niezbędne są dalsze, wieloośrodkowe 
badania na dużych grupach badawczych.
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