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Sažetak
Koronavirusna bolest u 2019. godini (COVID-19) uzrokovana je novootkrivenim korona virusom tipa 2 koji 
uzrokuje teški akutni respiratorni sindrom (SARS-CoV-2). Virus je otkriven u prosincu 2019. godine, a od strane 
Svjetske zdravstvene organizacije je, zbog broja oboljelih i proširenosti širom svijeta, proglašena pandemija. 
Klinička prezentacija COVID-19 varira od asimptomatskog do teškog oblika i smrtnog ishoda. Iako kliničkom 
slikom dominiraju respiratorne smetnje, mnogobrojne studije ukazuju na pojavu akutnih i kroničnih neurološ-
kih komplikacija u skoro trećine oboljelih. Najčešći neurološki simptomi akutne faze COVID-19 su glavobolja, 
gubitak njuha i okusa, poremećaji stanja svijesti, encefalopatije, encefalitisi, moždani udar, bolovi u mišićima, 
epileptički napadaji, poliradikulopatije (GBS) te pojačan umor i netolerancija napora, poremećaji vegetativnih 
funkcija, kognitivne i psihičke smetnje u postinfekcijskoj fazi oboljenja. Potencijalni patofiziološki mehanizam 
nastanka neuroloških poremećaja u akutnoj fazi uključuje koagulopatije s udruženim hipoksično-ishemijskim 
oštećenjima, poremećajem krvno-moždane barijere, endoteliopatijama i neuroinvazijom virusa, udruženom s 
neuro-imunim odgovorom.

Cilj ovog članka je prikazati najčešće akutne i kronične neurološke poremećaje vezane uz COVID-19 kod odraslih 
bolesnika kao i potencijalni patofiziološki mehanizam nastanka neuroloških poremećaja, a buduće epidemio-
loške studije o bolesnicima s COVID-19 bi trebale utvrditi pravu incidenciju neuroloških komplikacija COVID-19, 
razgraničiti specifične neurološke sindrome, postaviti dijagnostičke i terapijske protokole ta razjasniti mehanizam 
nastanka poremećaja.

Summary
Coronavirus disease in 2019 (COVID-19) is caused by the newly discovered coronavirus type 2 which causes severe 
acute respiratory syndrome (SARS-CoV-2). The virus was discovered in December 2019, and the World Health 
Organization has declared a pandemic due to the number of cases and the spread around the world. The clinical 
presentation of COVID-19 varies from asymptomatic to severe and lethal outcome. Although the clinical picture is 
dominated by respiratory disorders, numerous studies indicate the occurrence of acute and chronic neurological 
complications in almost a third of patients. The most common neurological symptoms of the acute phase of 
COVID-19 are headache, loss of smell and taste, disturbances of consciousness, encephalopathies, encephalitis, 
stroke, muscle pain, epileptic seizures, polyradiculopathy (GBS) and increased fatigue and intolerance to stressful 
and mental disorders in the postinfectious phase of the disease. Potential pathophysiological mechanisms of the 
development of neurological disorders in the acute phase include coagulopathies with associated hypoxic-is-
chemic damage, blood-brain barrier disorder, endotheliopathies and neuroinvasion of viruses with associated 
neuro-immune response.

The objective of this paper is to present the most common acute and chronic neurological disorders related to 
COVID-19 in adult patients as well as the potential pathophysiological mechanism of neurological disorders, and 
future epidemiological studies on patients with COVID-19 should determine the true incidence of specific neu-
rological syndromes, to establish diagnostic and therapeutic protocols and to clarify the mechanism of disorder 
development.
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poremećajima te vaskularnim oštećenjima koji rezul-
tiraju neurološkom bolešću[8]. Imunološki odgovori 
domaćina pokrenuti za vrijeme ili nakon virusnih in-
fekcija također mogu rezultirati autoimunim ošteće-
njem živčanog tkiva što je slučaj u primjerima Guillain 
Barré-ovog sindroma (GBS), akutnog diseminiranog 
encefalomijelitisa (ADEM) ili akutnog transverzalnog 
mijelitisa (ATM)[9].
 Istraživanja patofiziologije neuroloških poremećaja 
uzrokovanih infekcijom SARS-CoV-2 virusa, ukazala 
su na ključnu ulogu receptora ACE-2 (angiotenzin 
konvertirajući enzim tipa 2) za ulazak virusa u stani-
cu. Šiljak protein na virusu se veže za receptor ACE-
2 na površini stanice domaćina[10] te potom ulazi u 
nju[11]. Prisutnost receptora ACE-2 na staničnoj povr-
šini određuje virusni tropizam. Mnoga tkiva kod ljudi 
kao što su endotel bronha, tankog crijeva i krvnih žila, 
parenhim pluća, bubrega i središnjeg živčanog sustava 
(SŽS) imaju na staničnoj površini ACE-2 receptor[12].
 Smatra se da postoje mnogi mehanizmi uključeni 
u nastanak neuroloških disfunkcija zbog SARS-CoV-2 
infekcije koji uključuju: prijenos infekcije putem si-
napsi s inficiranog neurona, ulazak virusa u SŽS pu-
tem olfaktornog živca, prijenos putem vaskularnog 
endotela ili prijenos putem virusom inficiranih stanica 
bijele krvne loze kroz krvno-moždanu barijeru (tzv. 
mehanizam trojanskog konja)[10,12].
 Retrogradno trans-sinaptičko širenje endocitozom 
i egzocitozom ili brzim aksonskim transportom vezi-
kula duž mikrotubula su predloženi mehanizmi za pri-
jenos koronavirusa[13]. Kao mogući put ulaska SARS-
CoV-2 u SŽS navodi se lamina cribriformis i etmoidal-
na kost[13,14].
 Molekularne analize cerebrospinalnog likvora 
(CSL) i neuropatološka istraživanja bolesnika s CO-
VID-19 ističu vaskularne i imunopatološke uzroke 
neuroloških poremećaja. Kod malog broja bolesnika s 
COVID-19 u akutnoj fazi detektirane su niske razine 
virusne RNK u mozgu[2].
 Dosadašnji rezultati istraživanja ukazuju na vi-
šestruke patološke procese koji dovode do oštećenja 
mozga u tijeku infekcije SARS-CoV-2:
 • kronična hipoksija zbog respiratorne insufici-

jencije udružena s perifernom vazodilatacijom, 
anaerobnim metabolizmom i nagomilavanjem 
toksičnih otpadnih produkata dovodi do edema i 
progresivnog oštećenja mozga[15,16],

 • vaskularna oštećenja koja rezultiraju tromboem-
bolijom, mikrohematurijom i endoteliopatijom s 
pridruženim anti-fosfolipidnim antitijelima[16,17],

 • narušavanje krvno-moždane barijere što dovodi 
do neuroinvazije te infekcije neurona i astrocita 
putem ACE-2 receptora[16],

Uvod
 Od prosinca 2019. godine, kada se pojavio CO-
VID-19, do sada, evidentirano je preko 6 milijuna 
smrtnih slučajeva što je dovelo do kontinuiranog priti-
ska na društvene i zdravstvene sustave širom svijeta[1]. 
Mnoge osobe nakon preboljene akutne COVID-19 
bolesti doživljavaju uporne i onesposobljavajuće neu-
rološke simptome, koji mogu imati socio-ekonomske 
i osobne posljedice. Stoga je imperativ temeljito razu-
mijevanje evoluirajućih kliničkih sindroma i patofi-
zioloških mehanizama, koji omogućavaju racionalne 
terapijske intervencije[2].
 Prema podacima do sada objavljenih retrospektiv-
nih, kohortnih studija iz cijeloga svijeta, postoje sazna-
nja o pojavi barem jednog neurološkog znaka ili simp-
toma u više od trećine bolesnika tijekom akutne faze 
COVID-19. Otprilike jednak udio zaraženih osoba 
je razvilo virusni postinfektivni sindrom s različitim 
neurološkim manifestacijama. Najčešće prijavljivani 
neurološki simptomi u akutnoj fazi COVID-19 bili 
su anosmija, moždani udar, encefalopatija/encefalitis, 
epileptički napadaji, Guillain-Barré sindrom (GBS), 
a od neuroloških poremećaja u kroničnoj, postinfek-
tivnoj fazi najčešće prijavljivani bili su kronični umor, 
netolerancija na tjelesni napor, bol, disautonomija, kao 
i ostale moždane disfunkcije koje uključuju kognitivne 
i psihijatrijske poremećaje[3,4].
 U ovom preglednom radu prikazat ćemo najčešće 
neurološke poremećaje kod odraslih bolesnika nastale 
tijekom COVID-19 bolesti kao i pretpostavljene pato-
fiziološke mehanizme nastanka istih. U cilju jasnijeg 
prikaza neuroloških komplikacija, podijelili smo ih u 
četiri kategorije ovisno o tome javljaju li se u akutnoj 
ili kroničnoj, postinfektivnoj fazi bolesti te je li zahva-
ćen središnji ili periferni živčani sustav.

Patofiziologija neuroloških poremećaja
 S obzirom da COVID-19 i neurološke manifestaci-
je te bolesti poznajemo tek od kraja 2019. godine, mo-
žemo reći da još uvijek u potpunosti ne razumijemo 
neuropatogene mehanizme nastanka i njihov odnos s 
trenutnim i potencijalnim terapijama.
 Poznato je da virusne infekcije uzrokuju neurološka 
oštećenja na više različitih načina[5], uključujući direk-
tnu infekciju neurona, glija ili endotelnih stanica, što 
rezultira smrću stanica (npr. HSV-1)[6] ili perzistira-
njem virusa unutar centralnog ili perifernog živčanog 
sustava što rezultira kroničnom upalom i progresiv-
nim neurološkim oštećenjem (npr. HIV)[7]. U slučaju 
infekcije virusima koji nisu neurotropni poput virusa 
gripe i drugih respiratornih virusa, sistemska infekcija 
je povezana s upalom, metaboličkim i hormonalnim 
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mogu stratificirati u dvije skupine: metaboličke/neu-
palne i upalne čimbenike nastanka, odnosno encefalo-
patije i encefalitise[2].
 Neupalne encefalopatije prijavljene su u oko 1/3 
hospitaliziranih bolesnika s težom kliničkom slikom 
COVID-19[32,33]. Kliničke slike encefalopatija su uklju-
čivale letargiju, somnolenciju, konfuziju, agitaciju, de-
lirij i komu. S obzirom da je u takvih bolesnika klinič-
ka slika uključivala i hipoksiju, elektrolitski disbalans, 
zatajenje bubrega, sedaciju te prateće komorbiditete, 
patofiziološki mehanizam nastanka encefalopatije je 
najvjerojatnije višefaktorski[34,35]. Za razliku od nave-
denih teških slučajeva COVID-19, provedene studije 
na bolesnicima u odsustvu teške respiratorne bolesti 
ukazuju na druge moguće mehanizme nastanka en-
cefalopatije, uključujući biološke promjene i vaskular-
nu disfunkciju[36,37]. Pojedinačni nalazi obdukcija na-
kon COVID-19 ukazuju na mikrotromboze, subkorti-
kalne mikroinfarkcije, multifokalne mikrohemoragije 
i edem kao rezultat oštećenja endotela cerebralnih 
krvnih žila[38,39]. Također, pojedinačno su objavljeni 
slučajevi s evidentiranim promjenama mozga na po-
zitronskoj emisijskoj tomografiji (PET-CT) u smislu 
smanjenog metabolizma u fronto-parijetalnim regi-
jama mozga kod bolesnika s COVID-19 i prisutnim 
kognitivnim smetnjama[40]. Znanstvene studije navode 
prisustvo nespecifičnih lezija kao što su hipoperfuzi-
ja te specifičnijih lezija poput abnormalnosti bazalnih 
ganglija, mikrohemoragija, subkortikalnih mikroin-
farkcija, promjena u kaloznom tijelu, kontrastom po-
jačanih lezija bijele tvari i leptomeninga na nalazima 
magnetne rezonance (MR) mozga[41]. U jednoj studiji 
provedenoj na bolesnicima liječenima u jedinicama 
intenzivnog liječenja (JIL) kojima je MR mozga rađen 
zbog encefalopatije u akutnoj fazi COVID-19, verifici-
rane su hipoperfuzijske promjene fronto-temporalno 
kod svih ispitanika[42]. No, takav nalaz u ponovljenom 
istraživanju nije potvrđen[43]. U drugoj studiji je nađen 
normalan nalaz MR mozga u 46% bolesnika s CO-
VID-19 i encefalopatijom[44], a ostali MR nalazi su bili 
nekonzistentni, što ukazuje na potrebu daljnjih istraži-
vanja u smislu ispitivanja korelacije između patoloških 
stanja tijekom COVID-19 i MR nalaza.

Encefalitis (upalni)
 Incidencija encefalitisa kao komplikacije CO-
VID-19 je relativno niska (<1%), ali značajno je viša 
(cca 6%) kod bolesnika s težim oblikom COVID-19 
koji su definirani kao bolesnici liječeni u JIL-u[45]. Sto-
pa smrtnosti je kod bolesnika s encefalitisom 13,4%, 
što je četiri puta više u odnosu na bolesnike s CO-
VID-19 koji nisu imali tu komplikaciju[46]. Povećan 

 • imunološki uvjetovane promjene („citokinska 
oluja“), aktivacija imunih stanica i prekomjerno 
oslobađanje citokina uvjetuje vaskularno propu-
štanje, aktivaciju komplementa i koagulacijsku 
kaskadu što izaziva diseminiranu intravaskular-
nu koagulaciju i multiorgansko zatajenje[10],

 • pojava autoantitijela (anti-GQ1, anti-NMDA-R, 
anti-CASPR2 i anti-ALGI2) koji ciljaju niz neu-
ralnih antigena[18].

Akutni neurološki sindromi iz kruga 
središnjeg živčanog sustava vezani uz COVID-19

 Glavobolja je jedan od predominantnih simptoma 
u COVID-19 bolesti. Incidencija u izvještajima varira 
od 3% do 35%[12,16]. Karakteristična glavobolja tijekom 
COVID-19 je srednjeg do jakog intenziteta, pulsira-
juća ili karaktera pritiska, bilateralna, lokalizirana u 
temporo-parijetalnim regijama, periorbitalno i čeono, 
koja slabo reagira na analgetike[15]. Patofiziologija do 
sada nije u potpunosti razjašnjena, ali pretpostavlja se 
da bi mogući uzrok mogao biti direktna invazija vi-
rusa. Također, značajnu ulogu bi moglo imati osloba-
đanje citokina i stimulacija nociceptivnih senzornih 
neurona, a kao mogući uzrok glavobolje spominje se i 
aktivacija završetaka n. trigeminusa[19-21].
 Vrtoglavica se javlja u 8,5-15% COVID-19 bole-
snika u akutnoj fazi bolesti[22,23], a opisuju je kao osje-
ćaj neravnoteže, blagu ili jako izraženu vrtoglavicu[24]. 
Pretpostavljeni uzrok je višefaktorski i uključuje hi-
poksiju, koagulopatiju, virusnu invaziju i autoimuni 
mehanizam nastanka[25].
 Kvantitativni i kvalitativni poremećaji stanja svi-
jesti (somnolencija, konfuznost, delirij, koma) su 
čest nalaz kod COVID-19 hospitaliziranih bolesnika 
i prema izvještajima javljaju se u više od 30% hospi-
taliziranih bolesnika[26]. Abnormalnosti u EEG-u ko-
reliraju s ozbiljnošću bolesti. Frontalno usporenje je 
najčešći uočeni obrazac i predložen je kao biomarker 
za COVID-encefalopatiju[27].

Epileptički napadi
 U više studija je istraživana učestalost epileptičkih 
napadaja u akutnoj fazi COVID-19 bolesti. Rezultati 
ukazuju da se u općoj populaciji ta komplikacija javlja 
u manje od 1% bolesnika što je manja učestalost od 
one zabilježene tijekom drugih virusnih infekcija (npr. 
kod MERS 8.6%)[28-30]. Nadalje, generalizirani tonič-
ko-klonički napadaji su bili značajno češći od žarišnih 
napadaja[31]. Izmijenjen mentalni status i epileptički 
napadi bolesnika s COVID-19 su gotovo sigurno uvje-
tovani višestrukim čimbenicima. Uzroci nastanka se 
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bez COVID-19[56]. U više od 50% prikazanih slučajeva 
moždani udar je bio kriptogen, a kod ostatka je primije-
ćen veći udio s verificiranom okluzijom velikih krvnih 
žila[56]. Druga studija je pokazala povećan udio mož-
danih udara od očekivanog uvjetovanih promjenama u 
stražnjoj cirkulaciji (35,3%)[56,57]. Tromboza cerebralnih 
venskih sinusa (engl. CVT) u bolesnika s COVID-19 je 
zastupljena s 4% od ukupnog broja cerebrovaskularnih 
incidenata i procijenjenom učestalošću od 0,08% među 
hospitaliziranim bolesnicima. To je više u odnosu na 
ne-COVID-19 bolesnike, gdje CVT čini 0,5-1% od svih 
cerebrovaskularnih incidenata[57,58].
 Kao patofiziološki mehanizmi za nastanak cerebro-
vaskularnih komplikacija navode se hiperkoagulabil-
nost i oštećenje endotela krvnih žila[56].
 Anosmija i ageuzija su bili prvi žarišni neurološ-
ki simptomi i znaci prijavljeni početkom COVID-19 
pandemije. Anosmija je prijavljena u 19%, a ageuzija 
u 21% hospitaliziranih bolesnika s COVID-19[22,60]. 
Kod nekih bolesnika anosmija je bila jedini simptom 
bolesti, a kod nekih se zadržala znatno duže od respi-
ratornih smetnji. Pretpostavljeni mehanizam nastanka 
je infekcija nosne sluznice i diseminacija kroz projek-
cije olfaktornih živaca. Virusna RNK je pronađena po-
stmortem u olfaktornom bulbusu, iako njena uloga u 
neurološkim poremećajima do sada nije u potpunosti 
razjašnjena[2].
 S obzirom na pretpostavljane mehanizme nastan-
ka, ove neurološke poremećaje možemo svrstati u po-
remećaje središnjeg, ali i perifernog živčanog sustava.

Akutni neurološki sindromi iz kruga perifernog 
živčanog sustava vezani uz COVID-19

 Akutni poliradikuloneuritis poput Guillain- 
Barré (GBS) ili Miller-Fisherovog sindroma (MFS) 
opisani su kod bolesnika s COVID-19 s prisutnim ili 
odsutnim respiratornim simptomima[60]. Ovi sindro-
mi su uočeni i tijekom infekcija s drugim koronavi-
rusima (MERS, SARS-CoV-1)[62]. Većina publikacija o 
GBS i COVID-19 opisuje tipičnu kliničku sliku s pro-
gresivnom slabošću, arefleksijom, tipičnim nalazom 
cerebrospinalnog likvora i elektromioneurografije 
(EMNG). Početak bolesti je 5-10 dana nakon početka 
akutnih simptoma COVID-19 što pomaže u razlikova-
nju od neuropatija kritične bolesti koja počinje kasnije 
u tijeku COVID-19. Bolesnici s GBS-om reagiraju na 
uobičajenu terapiju IVIG-om ili plazmaferezom iako 
još uvijek nije jasno da li u jednakoj mjeri kao i bole-
snici kojima nije dijagnosticiran COVID-19[2]. Podaci 
o promjenama učestalosti GBS u vrijeme pandemije 
COVID-19 u odnosu na vrijeme prije pandemije se u 
različitim studijama značajno razlikuju[2,63,64].

rizik za pojavu encefalitisa uočen je kod COVID bole-
snika starije životne dobi i onih koji boluju od drugih 
kroničnih bolesti[47]. Najčešći simptomi kod opisanih 
slučajeva encefalitisa su glavobolja, povišena tjelesna 
temperatura, poremećaji stanja svijesti, žarišni neuro-
loški znaci (najčešće pareze) i epileptički napadaji[48]. 
Prikazani su slučajevi bolesnika s COVID-19 mlađe 
životne dobi kod kojih se encefalitis prezentirao akut-
nim diseminiranim encefalomijelitisom (ADEM) s 
okulomotornom disfunkcijom, epileptičkim napadi-
ma i komom kao i slučajevi s opsoklonus-mioklonus 
sindromom[49].
 Najčešći opisani patološki nalaz na MR mozga 
(FLAIR i T2) bolesnika s encefalitisom kao komplika-
cijom COVID-19 su bili hiperintenziteti subkortikalne 
bijele tvari medijalnog temporalnog režnja i moždanog 
debla kao i hemoragijske lezije, a rjeđe edem mozga i 
tromboze venskih sinusa[50,51]. EEG nalazi su najčešće 
pokazali generalizirana usporenja ili epileptiformne 
promjene kod bolesnika koji su imali epileptičke na-
padaje u sklopu encefalitisa[52].
 Terapijska opcija kod bolesnika s encefalitisom je 
pulsna kortikosteroidna terapija, intravenski imuno-
globulini (IVIG), plazmafereza, monoklonalna protu-
tijela, a u slučaju epileptičkih napadaja anti-epileptička 
terapija[47,52].
 Patofiziološki proces u nastanku neuroinflamacije 
kod bolesnika s COVID-19 je još uvijek nerazjašnjen, 
a u obzir primarno dolaze direktna virusna invazija, 
parainfektivni (sistemska infekcija) ili autoimuni pro-
ces (molekularna mimikrija). U većini slučajeva CO-
VID-19 s encefalitisom SARS-CoV-2, RNK se nije 
detektirala u CSL-u što više ukazuje na imunološki 
posredovan mehanizam nastanka ovog kliničkog en-
titeta[53,54].
 Transverzalni mijelitis čini 1,2% svih neuroloških 
komplikacija vezanih uz COVID-19, a mehanizam 
nastanka, također, nije u potpunosti razjašnjen. Po-
znata je uloga receptora ACE-2 u neuroinvaziji SARS-
CoV-2, a ovi receptori su izraženi i na površini stanica 
kralježničke moždine. Osim ulaska virusa u SŽS po-
moću ACE-2 receptora, postoji i direktan put putem 
transsinaptičkog prijenosa perifernim živčanim susta-
vom[55].

Cerebrovaskularni incidenti
 Tijekom pandemije COVID-19, uočena je pove-
ćana stopa moždanog udara u bolesnika s akutnim 
COVID-19 u odnosu na druge bolesti što je prven-
stveno karakterizirano višim zbrojem na skali za mož-
dani udar Nacionalnog instituta za zdravlje (engl. NIH 
Stroke Scale/Score, NIHSS) u odnosu na moždani udar 
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tinitus, stanje zbunjenosti i kognitivnih smetnji (engl. 
brain fog), problemi sa spavanjem, anksioznost ili de-
presija, rjeđe agitiranost i psihotična stanja. Također 
se javljaju i znaci poremećaja vegetativnog živčanog 
sustava, poput palpitacija, hipertenzije, hipotenzije, 
povišene tjelesne temperature i sindroma posturalne 
ortostatske tahikardije (engl. postural orthostatic ta-
chycardia syndrome, POTS)[2,60,71].
 Više od polovice hospitaliziranih bolesnika s CO-
VID-19 prijavilo je pojačan umor i psihički stres mje-
secima nakon infekcije[72]. Retrospektivna kohortna 
studija rađena u Ujedinjenom Kraljevstvu, pokazala je 
da je 12,8% bolesnika nakon preboljenog COVID-19 
dobilo novu neurološku ili psihijatrijsku dijagnozu 
unutar 6 mjeseci od akutne infekcije[73]. Nadalje oko 
30% hospitaliziranih bolesnika prijavilo je kognitivne 
smetnje, anksioznost, depresiju i nesanicu mjesecima 
nakon akutne infekcije. Te smetnje su najčešće prijav-
ljivali bolesnici liječeni u JIL-u. U nedavnoj francuskoj 
studiji rađenoj na uzorku od 279 hospitaliziranih bo-
lesnika s COVID-19, 34% bolesnika je imalo smetnje 
pamćenja, a 28% smetnje koncentracije 3 mjeseca 
nakon hospitalizacije[74]. Slične rezultate su pokaza-
le i studije rađene na bolesnicima koji su bolovali od 
infekcije drugim koronavirusima u kojima je 20% bo-
lesnika prijavilo kognitivne smetnje[75]. U periodu od 
mjesec dana nakon akutnog COVID-19, 31-38% bo-
lesnika je prijavilo simptome depresije, 22-42% ank-
sioznost, a 20% opsesivno-kompulzivne simptome[76]. 
Prema dosadašnjim podacima, prevalencija posttrau-
matskog stresnog poremećaja (PTSP) u bolesnika koji 
su preboljeli COVID-19 je oko 20-30%, a rezultati ra-
zličitih studija značajno variraju zbog primijenjenih 
različitih kriterija za PTSP[77].
 Dok su patofiziološki mehanizmi nastanka ne-
uroloških komplikacija u akutnoj fazi COVID-19 u 
velikoj mjeri rasvijetljeni, mehanizmi nastanka kro-
ničnih, postinfekcijskih komplikacija zahtijevaju dalja 
istraživanja. Pretpostavljeni mehanizam nastanka je 
neosporno multifaktorijalan i uključuje kroničnu ne-
uroinflamaciju, vaskularne ozljede, metaboličke i ne-
uroendokrine disfunkcije, trajna kardiorespiratorna 
oštećenja, psihički stres[2].
 Kod bolesnika s akutnim COVID-19 na pozitron-
skoj emisijskoj tomografiji sa fluor deoksiglukozom 
(PET FDG) uočen je hipometabolizam u fronto-tem-
poralnim regijama mozga. Iste promjene s hipometa-
bolizmom moždanog debla i talamusa su uočene u fazi 
nakon COVID-19 kod bolesnika s kognitivnim smet-
njama trajanja dužeg od 3 tjedna. U sljedećoj studiji 
(8 bolesnika u subakutnoj i kroničnoj post-COVID-19 
fazi) uočene su slične promjene na PET-FDG obo-
strano fronto-parijetalno koje su se povukle nakon 6 

 Bol u mišićima i mišićna slabost se često javljaju 
kod hospitaliziranih, ali i kod ambulantnih bolesnika 
s COVID-19, a učestalost pojavljivanja varira u poje-
dinim izvještajima i kreće se od 20-50%[9,60]. Poznato 
je da i druge virusne bolesti kao što je npr. influenca 
imaju prateći simptom bol u mišićima te je dokazano 
direktno djelovanje virusa na miocite. Isti mehanizam 
oštećenja nije dokazan za SARS-CoV-2 infekciju[62]. 
Miozitis i rabdomioliza s povišenim vrijednostima 
kreatin kinaze (>10,000 IU/L) su prepoznati kod nekih 
hospitaliziranih bolesnika s COVID-19[65]. S obzirom 
na povoljan učinak imunosupresivne terapije pretpo-
stavlja se da su miopatije s povišenom kreatin kinazom 
imunološki posredovane[65].
 Polineuropatija kritične bolesti (engl. critical ill-
ness polyneuropathy, CIP) i miopatija kritične bole-
sti (engl. critical illness myopathy, CIM) prijavljene 
su kao komplikacije kod teških oblika COVID-19[67,68]. 
CIP je akutna aksonalna neuropatija karakterizirana 
flakcidnom, generaliziranom slabošću mišića udo-
va s predominacijom distalno i disajne muskulature 
nastala kod bolesnika nakon dužeg boravka u JIL-u. 
EMNG nalaz najčešće ukazuje na aksonalnu senzo-
motornu polineuropatiju, a nalaz CSL je gotovo uvijek 
uredan[67]. CIM nastaje najčešće kod bolesnika s teš-
kim respiratornim smetnjama i potrebom za mehanič-
kom ventilacijom koji su tretirani kortikosteroidima, 
lijekovima koji blokiraju neuromišićnu spojnicu ili s 
obje vrste lijekova. Pretpostavljeni mehanizam na-
stanka navedenih poremećaja su mikrocirkulacijske i 
metaboličke promjene uzrokovane teškim fiziološkim 
stresom. U slučaju blažih formi CIP/CIM oporavak se 
dešava unutar prosječno 2-3 mjeseca, a u slučaju teš-
kih oblika oporavak je minimalan ili neznatan[69,70]. Za 
sada nema podataka o posebnim specifičnostima kod 
CIP/CIM u slučaju SARS-CoV-2 infekcije[67]. U oba 
slučaja (CIP i CIM) terapijske strategije su usmjerene 
na ranu mobilizaciju, fizikalne tretmane, održavanje 
normalne glikemije i optimizaciju prehrane.

Kronični neurološki simptomi i sindromi vezani 
uz preboljeli COVID iz kruga središnjeg i 

perifernog živčanog sustava
 Dugoročni utjecaj COVID-19 na neurološko funk-
cioniranje je još uvijek neizvjestan, ali je već očigled-
no da se kod bolesnika s preboljenom infekcijom, bilo 
hospitaliziranih ili nehospitaliziranih, pojavljuje niz 
neuroloških simptoma i znakova koji se mogu poveza-
ti s preboljelim COVID-19.
 Najčešće prijavljeni poremećaji su: pojačan umor i 
mišićna slabost, nepodnošenje tjelesnog napora, bolo-
vi u mišićima, neuropatska bol, parestezije, glavobolje, 
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mjeseci što je bilo praćeno poboljšanim rezultatima 
kognitivnih testova[78].
 Zaključak: Do sada je uočen široki spektar akut-
nih i kroničnih neuroloških manifestacija povezanih 
s COVID-19 infekcijom širom svijeta. S obzirom na 
mnogobrojne posljedice povećanog broja neurološ-
kih oboljenja nastalih kao komplikacija COVID-19 
potrebno je nastaviti prikupljati podatke u cilju raz-
graničenja specifičnih neuroloških sindroma, razvoja 
dijagnostičkih algoritama i otkrivanja mehanizama 
nastanka bolesti, što će dovesti do učinkovite terapije. 
Važnost navedenog je tim veća što su neke komplikaci-
je COVID-19 dugotrajne, teže se liječe, onesposoblja-
vajuće su za bolesnika te predstavljaju veliki trošak za 
cjelokupni zdravstveni sustav. Ranije navedene akutne 
i kronične komplikacije COVID-19 su još jedan dokaz 
da se veća sredstva, osim na liječenje, trebaju usmjeriti 
i na prevenciju bolesti putem cijepljenja svih kategorija 
stanovništva, a posebice onih radno sposobnih te onih 
koji imaju veći broj komorbiditeta.
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