CALLOSUM NEUROLOGY JOURNAL

+ JURNAL BERKALA NEUROLOGI BALI

CrossMark

MANIFESTASI KLINIS NEUROLOGIS PADA COVID-19

Aurelia Vania, Desie Yuliani, | Ketut Sumada

Departemen Neurologi, RSUD Wangaya, Denpasar, Bali, Indonesia

Diterima 17 Juni 2020

Disetujui 10 Oktober 2020

Publikasi 25 November 2020
Korespondensi: aureliavania.aj@gmail.com

ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Vania (et al). 2019. Manifestasi
Klinis Neurologis pada COVID-19. Callosum Neurology
Journal 3(3): 86-92.

DOI: https://doi.org/10.29342/cnj.v3i3.118

Latar Belakang: Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)
yang disebabkan oleh virus Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) merupakan
penyakit yang mudah menular dan menyebabkan kondisi
pandemi saat ini. Manifestasi utama infeksi SARS-CoV-2
adalah gangguan sistem respirasi, tetapi manifestasi
neurologis telah dilaporkan pada beberapa literatur.

Tujuan: Untuk menggambarkan manifestasi klinis
neurologis yang dapat ditemukan pada pasien COVID-19.
Diskusi: Gejala neurologis yang dapat timbul pada COVID-
19 bervariasi dari nyeri kepala, dizziness, anosmia,
penyakit  serebrovaskular, penurunan  kesadaran,
ensefalitis, meningitis, Guillain-Barré Syndrome, dan

gangguan muskuloskeletal. Manifestasi klinis
neurologis terkadang muncul mendahului gejala
tipikal COVID-19.

Simpulan: COVID-19 menyebabkan manifestasi
klinis neurologis yang bervariasi dari gejala non-
spesifik hingga gejala spesifik yang melibatkan
sistem saraf pusat, sistem saraf tepi, dan
muskuloskeletal. Infeksi virus ini perlu diwaspadai
sebagai penyebab keluhan neurologis di masa
pandemi dan manifestasi neurologis baru perlu
diantisipasi selama perawatan pasien COVID-19.
Kata Kunci: COVID-19, manifestasi neurologis,
SARS-CoV-2

ABSTRACT
Background: Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) sometimes appear to precede the typical
caused by Severe Acute Respiratory Syndrome symptoms of COVID-19.

Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) is a contagious disease that
causes the current pandemic. The main manifestation of
SARS-CoV-2 infection is respiratory system disorders, but
neurological manifestations have been reported in some
literature.

Purpose: To describe neurological
COVID-19 patients.

Discussion: Neurological symptoms that can arise in
COVID-19 vary from headache, dizziness, anosmia,
cerebrovascular disease, decreased consciousness,
encephalitis, meningitis, Guillain-Barré Syndrome, and
musculoskeletal disorders. Neurological manifestations

manifestations in

Conclusion: COVID-19 causes neurological clinical
manifestations that vary from non-specific
symptoms to specific symptoms involving the
central nervous system, peripheral nervous
system, and musculoskeletal. This viral infection
needs to be watched out as a cause of
neurological complaints during a pandemic and
new neurological manifestations need to be
anticipated during the treatment of COVID-19
patients.

Keywords: COVID-19, neurologic manifestation,
SARS-CoV-2
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Latar Belakang

Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) adalah
penyakit yang disebabkan oleh virus yang saat ini
dikenal dengan nama Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2).! Penyakit
ini pertama kali dilaporkan di kota Wuhan, Provinsi
Hubei, Cina pada akhir desember 2019.2 World
Health Organization (WHO) mendeklarasikan
wabah COVID-19 sebagai darurat kesehatan global
pada tanggal 30 Januari 2020. Wabah COVID-19
dideklarasikan oleh WHO sebagai pandemik global
pada tanggal 11 Maret 2020.3 Hingga tanggal 09
Oktober 2020, kasus COVID-19 terkonfirmasi
positif dilaporkan sebesar 36.361.054 kasus
dengan angka kematian sebesar 1.056.186 di
dunia. Jumlah kasus di Indonesia per 09 Oktober
2020 dilaporkan sebesar 320.564 kasus dengan
angka kematian sebesar 11.580 kasus.*
Coronavirus merupakan virus RNA rantai tunggal
dan memiliki 4 tipe vyaitu: a-coronavirus, PB-
coronavirus, y-coronavirus, dan &-coronavirus.
SARS-CoV-2 termasuk dalam famili B-coronavirus
yang juga meliputi  SARS-CoV-1, Human
Coronavirus (HCoV)-0C43, Middle East Respiratory
Syndrome (MERS)-CoV, dan HCoV-HKU1. SARS-
CoV-2 memiliki tingkat penularan dan infektivitas
yang lebih tinggi dan tingkat kematian lebih rendah
dibandingkan SARS-CoV-1 dan MERS-CoV. Gejala
umum COVID-19 meliputi demam, batuk kering,
fatigue, myalgia, dan dispnea. COVID-19 telah
dilaporkan dapat menimbulkan gejala pada organ

selain paru.!
Salah satu studi di Wuhan melaporkan manifestasi
neurologis ditemukan pada 36,4% pasien.®

Beberapa studi lain juga melaporkan terjadinya
penyakit  serebrovaskular, ensefalitis, dan
gangguan neuromuskular pada pasien COVID-19.5°
Komplikasi neuroinvasif juga diduga berperan
sebagai salah satu penyebab gagal nafas dan
kematian pada pasien dengan COVID-19.%1! Oleh
karena itu, gangguan sistem neurologi pada
COVID-19 di masa pandemik ini perlu dipelajari
lebih lanjut dan diwaspadai. Artikel ini bertujuan
untuk membahas mekanisme patofisiologi dan
manifestasi klinis neurologis yang dapat terjadi
pada COVID-19 berdasarkan studi yang ada.

Patogenesis Neuroinvasi

Studi sebelumnya menunjukkan subtipe pB-
coronavirus  bersifat  neurotropik. Hal ini
mengindikasikan adanya potensi neurotropik pada
SARS-CoV-2  yang  termasuk  subtipe  B-
coronavirus.*® Target utama dari SARS-CoV-2
adalah sel epitel saluran pernafasan dan

gastrointestinal  yang  memiliki  komponen
angiotensin converting enzyme 2 (ACE2). SARS-
CoV-2 memiliki spike protein surface yang memiliki
afinitas tinggi terhadap reseptor ACE2. Reseptor
ACE2 ini juga diekspresikan oleh sel neuron dan
glia di otak sehingga otak dapat menjadi target
potensial SARS-CoV-2.1112 Mekanisme penyebaran
SARS-CoV-2 ke otak belum diketahui secara pasti,
tetapi terdapat 2 kemungkinan mekanisme
penyebaran virus ini yaitu: (1) penyebaran secara
hematogen dan (2) penyebaran melalui lamina
kribiformis dan bulbus olfaktori. SARS-CoV-2 dalam
sirkulasi sistemik dapat menyebar ke sirkulasi
serebral di mana perlambatan aliran darah pada
mikrosirkulasi memungkinkan terjadinya interaksi
spike protein SARS-CoV-2 dengan ACE2 vyang
diekspresikan pada endotel kapiler. Partikel virus
yang berkembang dalam endotel, kerusakan
dinding endotel, dan kerusakan sawar darah otak
memfasilitasi masuknya virus ke dalam otak. 213
Penyebaran SARS-CoV-2 ke otak melalui jalur non-
ACE2 perlu dipertimbangkan. Virus dapat
menyebar langsung melalui rute trans-sinaptik
melalui bulbus olfaktorius. Penyebaran melalui
jalur nasal didukung oleh studi yang menemukan
gangguan penghidu berupa anosmia atau hiposmia
pada penderita COVID-19.1114

Setelah invasi sistem saraf pusat (SSP), infeksi
SARS-CoV-2 mencetuskan respon neuroinflamasi
masif yang ditandai dengan terjadinya astrogliosis
reaktif dan aktivasi mikroglia. Infeksi SARS-CoV-2
dapat mencetuskan badai sitokin yang dapat
menyebabkan inflamasi dan cedera pada jaringan
SSP.1%1315 Hipotesis ini didukung dengan hasil studi
di Cina yang menemukan bahwa kadar interleukin
(IL)-6, Granulocy Colony-Stimulating Factor (GCSF),
Interferon gamma-induced protein 10 (IP10),
Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP1),
Macrofag Inflammatory Proteins 1A (MIP1A), dan
Tumor Necrosis Factor-a (TNFa) yang merupakan
bagian dari sitokin dan kemokin plasma berkorelasi
positif dengan beratnya gejala COVID-19.16-Y7
Proses infeksi virus juga menimbulkan respon
inflamasi sistemik berat dan pelepasan sitokin,
kemokin, dan sinyal inflamasi secara masif yang
merusak sawar darah otak serta mencetuskan dan
memperberat proses neuroinflamasi.  Studi
sebelumnya menunjukkan  bahwa inflamasi
sistemik mengaktivasi Toll-like Receptor pada
astrosit dan mikroglia sehingga mencetuskan
neuroinflamasi yang dapat mengganggu
homeostasis otak dan menyebabkan kematian
neuron.'* Wu dkk berpendapat bahwa virus corona
merusak sistem saraf melalui jalur infeksi SSP
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secara langsung. Infeksi SARS-CoV-2
bermanifestasi di SSP sebagai ensefalitis viral,
infectious toxic encephalopathy, dan penyakit
serebrovaskular akut.

Kerusakan paru karena virus dapat menyebabkan
terganggunya proses ventilasi yang akhirnya
mencetuskan terjadinya hipoksia. Hipoksia di SSP
mencetuskan proses metabolisme anaerob di
mitokondria sehingga terjadi akumulasi asam
laktat yang menyebabkan vasodilatasi pembuluh
darah otak, edema interstisial dan sel otak,
obstruksi alirah darah serebral, dan nyeri kepala
karena iskemia dan kongesti.’* Reseptor ACE2
diekspresikan di area medula ventrolateral dan
nukleus traktus solitarius yang berperan penting
dalam regulasi kardiovaskular dan respirasi. Invasi
SARS-CoV-2 ke area ini dapat memperberat atau
menyebabkan secara langsung gagal nafas pada
pasien. Kombinasi proses neuroinflamasi dan
hipoksia berat menyebabkan kerusakan
hipokampus dan area kortikal yang berperan
dalam fungsi neuropsikiatrik dan kognitif.!

Manifestasi pada Sistem Saraf

Manifestasi neurologis akibat infeksi SARS-CoV-2
dapat dibagi menjadi 3 kelompok vyaitu: 1)
manifestasi SSP, 2) manifestasi sistem saraf tepi
(SST), 3) manifestasi muskuloskeletal. Mao L dkk
melaporkan insiden manifestasi SSP sebesar
24,8%, manifestasi SST 8,9%, dan manifestasi
muskuloskeletal 10,7% dari 214 pasien. Sebagian
besar manifestasi neurologis ini terjadi di awal
perjalanan penyakit COVID-19 (median waktu
hingga rawat inap: 1-2 hari), kecuali penyakit
serebrovaskular dan gangguan kesadaran (median:
8-9 hari).> Namun, beberapa studi menemukan
penyakit serebrovaskular dan gangguan kesadaran
sebagai keluhan utama pasien.t7.19-21

1. Manifestasi Sistem Saraf Pusat

Nyeri kepala dan dizziness merupakan gejala non-
spesifik neurologis paling sering yang dilaporkan
pada pasien COVID-19. Nyeri kepala merupakan
gejala umum yang sering terjadi pada infeksi virus
maupun bakteri. Insiden nyeri kepala pada COVID-
19 dilaporkan sebesar 6,5-34% kasus dari beberapa
studi.>'623-28 studi Mao dkk melaporkan dizziness
terjadi pada 16,8% pasien.® Wang L dkk
melaporkan insiden nyeri kepala sebesar 3,5% dan
dizziness 3,8% pada pasien lansia dengan rata-rata
usia 71+8 tahun.?® Nyeri kepala dan dizziness
merupakan gejala yang dapat ditemukan di awal
perjalanan penyakit COVID-19.°

Vania (et al) 2020

Gejala spesifik gangguan SSP pada COVID-19 dapat
berupa penyakit serebrovaskular akut, kejang,
gangguan kesadaran, meningitis/ensefalitis, dan
ensefalopati.>”'>2! ~ Mao dkk  melaporkan
manifestasi sistem saraf secara signifikan lebih
sering ditemukan pada infeksi yang lebih berat
daripada infeksi yang lebih ringan (45,5% vs 30,2%,
p=0,02). Dari studi yang sama, gangguan kesadaran
ditemukan pada 7,5% pasien dan penyakit
serebrovaskular akut pada 2,8%, pasien.® Chen dkk
juga menemukan penurunan kesadaran lebih
sering ditemukan pada pasien yang meninggal
daripada pasien yang sembuh (22% vs 1%).3°
Penyebab penurunan kesadaran pada pasien
COVID-19 antara lain: ensefalitis viral, gangguan
metabolik, ensefalopatik toksik, kejang dengan
disorientasi postiktal, dan stroke.!®

Mao L dkk menemukan dua dari enam pasien
dengan penyakit serebrovaskular datang ke unit
gawat darurat dengan keluhan hemiplegi yang
timbul secara mendadak tanpa gejala tipikal
COVID-19 (demam, batuk, anoreksia, dan diare),
tetapi didapatkan hasil positif PCR SARS-CoV-2.°
Avula A dkk juga melaporkan 4 pasien dengan rata-
rata usia 81 tahun yang terkonfirmasi positif
COVID-19 datang dengan keluhan gangguan
serebrovaskular.® Studi di New York menemukan
hasil yang berbeda di mana stroke large-vessels
ditemukan pada 5 pasien terkonfirmasi positif
COVID-19 dengan usia <50 tahun.® Studi kasus di
Yogyakarta melaporkan satu kasus stroke pada
pasien usia 42 tahun yang terkonfirmasi positif
COVID-19 dengan keluhan utama gejala stroke
disertai batuk dan sesak nafas saat tiba di RS. Pada
pasien ini, didapatkan faktor risiko stroke
sebelumnya vyaitu hipertiroid dan DM tipe 1.2
Penyakit serebrovaskular pada COVID-19 diduga
disebabkan oleh beberapa mekanisme. Studi
menemukan pasien COVID-19 dengan gejala
serebrovaskular memiliki karakteristik usia tua dan
memiliki penyakit komorbid lainnya seperti
hipertensi, diabetes mellitus (DM) yang telah
diketahui sebelumnya merupakan faktor risiko
stroke. Studi juga melaporkan hasil laboratorium
D-dimer yang lebih tinggi pada kondisi COVID-19
berat atau COVID-19 dengan gangguan
serebrovaskular di mana hasil ini menunjukkan
adanya gangguan sistem koagulasi. Mekanisme
gangguan serebrovaskular tanpa faktor risiko
vaskular sebelumnya diduga berasal dari kondisi
hiperkoagulasi yang menyebabkan pembentukan
trombus dalam pembuluh darah.>®13:3031 |nfeksi
virus secara langsung dan hipoksia diduga
berperan dalam terjadinya penyakit
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serebrovaskular. Sindrom badai sitokin yang
dicetuskan oleh infeksi SARS-CoV-2 menjadi salah
satu faktor penyebab terjadinya penyakit
serebrovaskular.t13

Stroke hemoragik dapat terjadi pada penderita
COVID-19 walaupun lebih jarang dibandingkan
stroke iskemik.>® Partikel virus yang berikatan
dengan ACE2 pada pembuluh darah serebral dapat
meningkatkan tekanan intralumen pembuluh
darah sehingga menyebabkan terjadinya
perdarahan intraserebral.’®> Fluktuasi tekanan
darah yang terjadi akibat SARS-CoV-2 berikatan
dengan reseptor ACE2 meningkatkan risiko
perdarahan intrakranial. Selain itu, beberapa
pasien COVID-19 dengan kondisi berat mengalami
trombositopenia berat yang juga berperan sebagai
faktor risiko perdarahan intrakranial.31-3
SARS-CoV-2 dapat menjadi agen penyebab
meningitis/ensefalitis seperti pada kasus yang
dilaporkan  Moriguchi T dkk di Jepang.
Meningitis/ensefalitis pada kasus ini ditandai
dengan gejala kejang dan penurunan kesadaran
serta gejala awal berupa demam, nyeri kepala,
fatigue, dan nyeri tenggorok. SARS-CoV-2 tidak
terdeteksi pada swab nasofaring, tetapi terdeteksi
pada cairan serebrospinal (CSS) pada kasus ini.
Pada pemeriksaan MRI otak ditemukan gambaran
hiperintensitas pada dinding ventrikel lateral kanan
dan hiperintensitas pada lobus temporal mesial
kanan dan hipokampus.”

Pada studi di Perancis, Acute Respiratory Distress
Syndrome (ARDS) dengan penyebab SARS-CoV-2
berhubungan dengan kejadian ensefalopati, agitasi
dan konfusi, dan melibatkan traktus kortikospinal.
Pemeriksaan MRI menemukan beberapa kelainan
berupa gambaran penyangatan leptomeningeal,
kelainan perfusi otak, dan gambaran stroke
iskemik akut.3® Sindrom badai sitokin berperan
dalam timbulnya Acute Necrotizing Hemorrhagic
Encephalopathy ~ (ANHE) dan acute toxic
encephalopathy pada COVID-19.132034 poyiadji N
dkk  melaporkan kasus  pertama  ANHE
berhubungan dengan COVID-19 pada pasien
wanita yang datang dengan keluhan penurunan
kesadaran, demam, dan batuk serta SARS-CoV-2
terdeteksi pada pemeriksaan swab nasofaringeal.
Gambaran MRI pasien ini menunjukkan lesi
hemoragik dengan penyangatan pinggir lesi
setelah diberikan kontras yang ditemukan pada
talamus bilateral, lobus temporal medial, dan area
subinsular.?® Chen T dkk melaporkan komplikasi
ensefalopati hipoksik pada COVID-19 terjadi pada
20% pasien yang meninggal dan hanya 1% pada
pasien yang sembuh.30

Kejang dapat menjadi salah satu manifestasi infeksi
SSP  oleh  virus.”'>3  SARS-CoV-2  dapat
menyebabkan pneumonia berat dengan
hipoksemia berat yang dapat menyebabkan cedera
otak dan kejang. Gangguan metabolik dan
ensefalopati septik juga dapat menjadi penyebab
kejang simtomatik akut. Pasien dengan epilepsi
yang sudah diketahui sebelumnya juga dapat
mengalami peningkatan frekuensi dan beratnya
kejang, terutama karena penurunan ambang
kejang yang berkaitan dengan demam.*®> Beberapa
hal ini menunjukkan bahwa COVID-19 dapat
menimbulkan kondisi yang dapat berperan sebagai
faktor risiko terjadinya kejang. Hal ini didukung
dari hasil studi oleh Lu L dkk yang melaporkan
pasien COVID-19 yang berat mengalami beberapa
kondisi yang dapat meningkatkan risiko kejang

simtomatik  akut antara lain penyakit
serebrovaskular, hipoksia, sepsis, syok,
penggunaan imipenem, dan disfungsi organ

multipel. Hipoksia merupakan faktor risiko kejang
yang paling banyak ditemukan.?* Kejang dapat
ditemukan sebagai gejala utama pasien datang ke
RS atau sebagai komplikasi perburukan pasien saat
perawatan di RS.”*> Walaupun kejadian kejang
baru atau status epileptikus tidak ditemukan pada
pasien dalam studi Lu L dkk dan hanya 0.5% pada
studi Mao L dkk, kejang merupakan gejala
neurologis yang perlu diwaspadai sebagai salah
satu manifestasi COVID-19.>34

Laporan kasus oleh Zhao K dkk menggambarkan
manifestasi mielitis akut yang terjadi 1 minggu
setelah onset demam pada pasien laki-laki usia 66
tahun dengan COVID-19. Pasien mengalami
paralisis flaksid akut ekstremitas inferior bilateral,
gangguan sensorik dengan level T10, serta
inkontinensia urin dan alvi saat perawatan di RS.
Hasil tes serologi tidak menemukan adanya
penyebab  lainnya. Reseptor ACE2 juga
diekspresikan pada sel neuron medula spinalis
yang diduga menjadi mekanisme mielitis akut pada
infeksi SARS-CoV-2. Zhao K dkk berpendapat
bahwa respon inflamasi berlebihan, produksi
sitokin, dan kerusakan sistem imun berperan pada
terjadinya mielitis akut yang ditandai dengan
adanya peningkatan kadar C-Reactive Protein
(CRP), IL-6, dan feritin pada pasien ini.3®

2. Manifestasi Sistem Saraf Tepi

Gejala SST yang sering dilaporkan adalah gangguan
perasa dan penghidu. Mao L dkk melaporkan
gangguan perasa ditemukan pada 5,6% dan
penghidu pada 5,1% pasien.> Sementara itu, hasil
studi Yan CH dkk menemukan gangguan penghidu
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pada 68% dan perasa pada 71% pasien
terkonfirmasi  positif COVID-19, sementara
gangguan penghidu dan perasa hanya ditemukan
pada 16% dan 17% pada pasien tanpa COVID-19.%7
Studi Lechien JR dkk di Eropa melaporkan
gangguan penghidu dan perasa pada 85,6% dan
88% pasien.3® Sebagian besar pasien mengalami
perbaikan fungsi penghidu dan perasa seiring
perbaikan Kklinis.3-3 Mekanisme anosmia dan
ageusia pada COVID-19 belum diketahui secara
pasti. Kerusakan saraf dapat terjadi pada sel
olfaktori di perifer atau bulbus olfaktori.
Penyebaran virus ke SSP melalui saraf olfaktori
yang mungkin berperan dalam anosmia dan respon
inflamasi dapat mempengaruhi reseptor perasa
pada lidah yang menimbulkan ageusia.3®3° Selama
masa pandemi, anosmia dan ageusia onset baru
dan tiba-tiba, tanpa cedera kepala atau obstruksi
nasal perlu dicurigai sebagai infeksi COVID-19.3840

SARS-CoV-2 telah dilaporkan sebagai pencetus
Guillain-Barré Syndrome (GBS) pada beberapa
laporan kasus.®4-*¢ GBS baik subtipe Acute Motor
and Sensory Axonal Neuropathy dan Acute
Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy dapat
terjadi pada pasien pasca infeksi COVID-19.8°41-45
Varian Miller Fisher Syndrom dilaporkan dalam
laporan kasus Gutiérrez-Ortiz dkk.*® Toscano dkk
melaporkan gejala pertama GBS timbul antara 5-10
hari setelah onset gejala COVID-19 pada 5 pasien.®
Tiga studi lainnya menemukan pasien mengalami
gejala pertama GBS ketika perjalanan penyakit
COVID-19 masih berlangsung.?444> Pemeriksaan
CSS tidak mendeteksi adanya virus SARS-CoV-2
pada 4 laporan kasus.®44346 Mekanisme GBS
akibat infeksi virus dapat disebabkan reaksi

Tabel 1. Manifestasi klinis neurologi pada COVID-19

immune mimicry atau sebagai bagian dari sindrom
respon inflamasi. Infeksi SARS-CoV-2 telah
diketahui dapat menyebabkan disregulasi sistem
imun. Namun, mekanisme dan hubungan SARS-
CoV-2 dan GBS masih memerlukan studi lebih
lanjut.®?

3. Manifestasi Muskuloskeletal

Prevalensi myalgia pada pasien COVID-19
dilaporkan  berkisar 11-52% dari beberapa
studi.’®2328 Salah satu studi di Cina menemukan
komplikasi rhabdomyolysis pada pasien COVID-19
dengan angka kejadian sebesar 0,2%.2* Cedera otot
skeletal dapat ditandai dengan adanya nyeri otot
skeletal dan peningkatan kadar creatine kinase
(CK) serum lebih dari 200 U/L. Peningkatan kadar
CK dalam darah digunakan sebagai indikator
terjadinya kerusakan otot dan respon inflamasi.
Gangguan selular karena infeksi atau cedera otot
langsung oleh virus dapat menyebabkan CK keluar
dari intrasel ke dalam intravaskular. Cedera otot
skeletal ditemukan pada pasien COVID-19 dengan
gejala yang berat daripada COVID-19 dengan gejala
ringan (19,3% vs 4,8%). Pasien dengan cedera otot
dilaporkan memiliki kadar neutrofil lebih tinggi,
limfosit lebih rendah, CRP lebih tinggi, dan D-dimer
lebih  tinggi. Hal ini menandakan adanya
peningkatan respon inflamasi yang menyebabkan
peningkatan produksi sitokin yang diduga berperan
dalam terjadinya cedera otot skeletal. Mekanisme
kerusakan otot lain diduga berhubungan dengan
interaksi langsung virus dan reseptor ACE2 di otot
skeletal, namun masih membutuhkan studi lebih
lanjut.>1822

Manifestasi SSP Manifestasi SST

Manifestasi Muskuloskeletal

Nyeri kepala

Dizziness

Penyakit serebrovaskular
Penurunan kesadaran
Meningitis

Ensefalitis

Ensefalopati

Kejang

Mielitis akut

Ageusia

Anosmia/hiposmia

Mialgia
Rhabdomyolysis

Guillain-Barré Syndrome

SSP: sistem saraf pusat SST: sistem saraf tepi

Simpulan

COVID-19 menyebabkan  manifestasi  klinis
neurologis yang bervariasi dari gejala non-spesifik
seperti nyeri kepala dan dizziness hingga gejala
spesifik yang melibatkan SSP, SST, dan

muskuloskeletal. Manifestasi neurologis ini juga
bervariasi dari keluhan ringan sampai berat seperti
gagal nafas. Gejala dan tanda neurologis dapat
muncul sebagai keluhan utama pasien datang ke
RS atau keluhan baru selama proses perjalanan
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perlu diantisipasi selama perawatan pasien COVID-

penyakit pada pasien COVID-19. Walaupun
mekanisme infeksi SARS-CoV-2 menyebabkan
gangguan sistem neurologis memerlukan

penelitian lebih lanjut, infeksi virus ini tetap perlu
diwaspadai sebagai penyebab keluhan neurologis
di masa pandemi dan manifestasi neurologis baru
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