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A Covid-19-fert6zés neuropszichiatriai szovédményei

FRECSKA EDE, BALLA PETRA

A Covid-19-fert6zés vizsgalata kezdetben
— amely leginkdbb az akut és viszonylag
behatdrolhat6 idétartamd  szomatikus
tiineteket jelentette — a pandémia terjedése
folyamén kiterjedt az elh(zo6dé, szovdéd-
ményként értelmezhets tiinetekre is.
Gytlnek az adatok a keringést, légzést,
véralvaddst érints, valamint a reumatol6-
giai, a bérgybgyaszati, a szemészeti kovet-
kezményekre vonatkoztatva csakigy, mint
a kozponti idegrendszeri elvédltozasok
okozta akut és elhlGz6dé tunetekkel kap-
csolatban. Eleinte szérvanyos esetkozlé-
sek, majd populdciés vizsgalatok, allatmo-
dellek eredményei voltak olvashaték, a
kozlemény irdsakor pedig mar rendszere-
zést igérg, attekinté irdsok is megjelentek.
A kozponti idegrendszerben okozott elval-
tozasok megnyilvanulhatnak neurolégiai
tiinetekben, megbetegedésekben, és pszi-
chiatriai panaszokban, szindrémakban
egyarant. A tuneti skdla széles, a patome-
chanizmust még nem térképezték fel toké-
letesen; ebbdl fakaddan a terdpias probal-
kozdsok még gyerekcipében jarnak. A neu-
ropszichiatriai szovédmények epidemiolo-
giai adatai egyel6re hianyosak, de gyors
ttemben pontosodnak. Mértéktarté becs-
lések szerint is tobb tizmillié személy érin-
tettségét feltételezik vildgszerte. Az elhd-
z6d6 tiinetek gydgyulasanak vagy perzisz-
tdldsdnak megitéléséhez még nem telt el
elég id6. Mindezek miatt jelenleg a legfon-
tosabb feladat a virusterjedés minél haté-
konyabb megakaddlyozasan tdl a virus
okozta kozponti idegrendszeri kérfolya-
matok mind pontosabb megismerése és
hatékony terapidjuk kidolgozésa. Jelenlegi
ismereteink szerint a neuropszichiatriai
szovédmények patomechanizmusa multi-
faktoridlis. A virus kozvetlen neuron- és
gliam(kodést kdrosité hatdsan tdlmenden
sokkal inkdbb szamolnunk kell az agyi
keringészavar, a hidnyos oxigenizacio ka-
ros kovetkezményeivel, valamint kiterjedt
szisztémds, elhldzédé immunfolyamatok-
kal, amelyek kimutathaté mdédon karosit-
jdk az agyszovetet, beleértve a neurono-

NEUROPSYCHIATRIC COMPLICATIONS
OF COVID-19 INFECTION

Initially, the studies of COVID-19 infecti-
on focused primarily on the acute and
subacute somatic symptoms of limited
duration, but later on with the spread of
the pandemic the scope was extended to
prolonged symptoms recognized as
complications. Data are mounting about
after-effects in circulation, respiration,
coagulation, problematic outcomes in
rheumatology, dermatology, ophthalmo-
logy, as well as about the acute and pro-
longed symptoms of the dysfunctional
central nervous system. Initially, sporadic
case reports, later results of population
based studies and animal models were
available, and the first systematic review
articles were emerging during preparation
of our survey. Lesions of the central ner-
vous system may manifest themselves
both in neurological symptoms and disea-
ses or psychiatric complaints and syndro-
mes. The scale of symptoms is broad, the
pathomechanisms are not perfectly map-
ped thus all therapeutic approaches are in
their infancy yet. Epidemiological data of
neuropsychiatric ~ complications  are
incomplete for the time being though they
have been rapidly becoming more accura-
te. Conservative estimates assume tens of
millions of people affected worldwide.
More time is necessary to assess the per-
sistence or improvement of the prolonged
symptoms. Besides every efforts to block
the spread of the virus, the utmost impor-
tance is to analyze the effects of the virus
on the central nervous system and to
develop effective treatment strategies.
According to our current knowledge, the
pathomechanism of neuropsychiatric
complications is multifactorial. Beyond
the direct deleterious effect of the virus on
neuronal and glial functions, more impor-
tant is that the serious consequences of
cerebrovascular dysfunction and poor
oxygenation have to be taken into consi-
deration together with extended and pro-
longed systemic immunological proces-
ses, which markedly harm the brain tis-
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kat, axonokat, szinapszisokat és a gliasej-
teket is. Az emlitett mechanizmusokat
részletezi a cikk nem szisztematikus iro-
dalmi attekintés formdjaban, ugyanakkor
kitér a terapids lehetdségekre is.

Covid-19, endotheliopathia,
neuroinflammatio, neuropszichiatria,
poszt-Covid-szindréoma,

SARS-CoV-2

ét eset hivta fel a figyelmiinket arra, hogy

a 15 hénapja felbukkant SARS-CoV-2 kéz-

ponti idegrendszeri (KIR-i) tiineteivel
kapcsolatos leirdsok nem tavoli kivételes esemé-
nyekrdl sz6lnak, hanem kornyezetiinkben zajlé
jelenségek. Szdmos — talnyomérészt dtmeneti
jellegti — dltalinos kognitiv, illetve az éberségi
szintet és az észlelés-feldolgozds-érzelmi valasz-
Gtvonalakat érintd panaszokat, tiinetegyiittese-
ket fogalmaztak meg fert&zésen atesett, mentdli-
san addig egészséges emberek.

ElsS eset

A 44 éves, Covid-19-cel fert8zott betegeket ke-
zel§ orvosnd anamnézisében betegség, rendsze-
res gyogyszerszedés nem szerepel. Koronavirus-
infekciéjdnak szomatikus tiinetei dtmenetiek és
enyhék voltak, pneumonia nem alakult ki. Virus-
fert&zése kezelésére nem specifikus gyogyszere-
ket, antibiotikumot, nemszteroid gyulladisgitlot
(NSAID-ot), expektorinst és vitaminokat sze-
dett. Fizikélis panaszai 10 nap alatt szandlédtak.
A viruspozitivitds 3. napjatdl jelentds fesziiltség-
fokozo6dast, ingerlékenységet, ruminatidt, el- és
italvasi nehezitettséget észlelt és a benzodiazepin
sem hasznilt. A 9. napt6l napokon 4t oneroid,
dlomszerd allapotként lefrhaté tiineteket, elemi
vizudlis hallucinicidkat (a kikapcsolt tévé felvil-
lant, a szoba kiil6nb6z8 pontjain gyertya lobbant
fel), gondolkoddstoredezettséget fogalmazott meg,
szokatlan élményeirdl logikusan, lényegre t6r8en
nem volt képes beszdmolni. Naponta 12,5 mg kve-
tiapin szedése mellett pszichés allapota egy héten
beliil javulni kezdett, majd stabilizalédott. Nyolc
héttel késébb, a firadékonysigot leszdmitva, jol
volt.

Maisodik eset

Egy 39 éves dpoléndnél a koronavirus-fert6zés
tipikus, és nem stlyos fizikalis tiinetei hdrom hé-
ten 4t tartottak. Kordbban nagyobb betegsége

sue, notably neurons, axons, synapses and
glia cells. Based on a non-systematic lite-
rature review our work details these me-
chanisms and addresses therapeutic options
as well.

COVID-19, endotheliopathy,
neuroinflammation, neuropsychiatry,
post-COVID syndrome,

SARS-CoV-2

nem volt, gyégyszert rendszeresen nem szedett.
Megbetegedésének masodik hetében 4-5 napon
4t voltak intenziv vizudlis élményei (sziirkiilet-
ben kiséllatok vonultak egy irdnyban), bar a rea-
litaiskontroll mindvégig jellemezte (tehit halluci-
naciéi a pszichézis és delirium szintjét nem érték
el), intenziv szorongist élt meg. Mind szoma-
tikus, mind pszichidtriai tiineteit tekintve marad-
vanytiinetek nélkill gyégyult, és hirom hoénap el-
multaval jol érzi magit, dolgozik. A hallucini-
ciok miatt gyogyszert nem szedett, az aktiv 1d3-
szakban NSAID-ot, expektoranst és vitaminokat
hasznalt.

Az els adatok

A Covid-19-pandémia kezdetén az az elképzelés
uralta a medicinit, hogy a kordbbi akut 1égz3-
szervi megbetegedéseket okozé SARS-hoz és
MERS-hez hasonld, azokhoz képest kisebb mor-
talitdsi koronavirussal dllunk szemben. Ennek
megfelelSen a figyelem eleinte a légzdszervi és
szfv- és érrendszeri hatdsaira irdnyult, bar isme-
retes volt, hogy a SARS- és MERS-koronavirus
egyéb szerveket is megbetegitett (1, 2). Gyorsan
gytiltek az adatok arra vonatkozoéan, hogy a Co-
vid-19 esetében mas szervrendszerek is érintet-
tek lehetnek. Az els, idegrendszerre kiterjeds,
meningoencephalitisszel jiré esetrdl Japinban
szamoltak be (3). Delirins zavartsig, dezorienti-
ci6 és agitdci6 influenzdnak is lehet a velejiréja,
de inkdbb id8s betegekben fordul el§ és ritkdbb,
mint Covid-19-fert&zésben (4). 2020 4prilisiban
latott napviligot az a hir, miszerint a wuhani kér-
hazak Covid-19-fert8zottjeinek 36%-dban ko-
dés tudatillapot, epilepszids rohamok, ataxia,
szenzoros eltérések és egyéb neuroldgiai tiinetek
voltak megfigyelhet8k. Az intenziv terdpids osz-
talyokon a Covid-19-cel kezelteknél a delirium
gyakorisiga akdr 84% is lehet, és a fiatalokat sem
kiméli (5). Az esetek kétharmada intenziv szed4-
lasra szorul6 hiperaktiv delirium volt (6) és ugy
tint, hogy a Covid-19 okozta nyugtalansig nem
enyhiil parenteralis benzodiazepin adisira,
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ugyanis az igy kezelt betegeknek 59%-kal na-
gyobb esélye volt a delirdns tudatzavar teljes
spektrumdnak kialakuldsira (7). A szerz8k azt is
leirtak, hogy a hozzitartozékkal val6 kontaktus
protektiv volt a deliriummal szemben (30%-kal
csokkent a kockdzata). A kérhdzi betegekhez
képest kevésbé tiintek érintettnek az otthonuk-
ban kezeltek, de teljesen nem mentesiiltek, mert
az enyhe respiratorikus tiineteken dtesettek
28-56%-4ban talaltak pszichés maradvanytiine-
teket Brazilidban (8).

A Covid-19 neuropszichiitriai sz6védményei-
nek listdja folyamatosan b&viil: ischaemids stroke,
agyvérzés, parkinsonizmus, fejfdjds, demyelini-
satio, neuroinflammatio, extrém firadtsig, kon-
centricié- és memoriazavar, az alvis-ébrenlét
ciklus felboruldsa, depresszids, pszichotikus és
szorongasos tiinetek léphetnek fel ingerlékeny-
séggel, dihkitorésekkel. A neuroldgiai tiinetek
koziil a cerebrovascularis torténések éllnak az
élen, gyakran a 1égz8szervi tiinetek salyossdgitol
fuggetlenil (9). Guillain—Barré-szindréma rit-
kabban fordult el8. A neurolégiai tiinetek jelent-
kezése tipikus a fert8zés szimptomatikus fazisa-
nak els8 vagy masodik napjin (10). A cerebro-
vascularis toérténések ideje az elsd két hétre esik
(11). Pszichidtriai sz6v6dmények koziil a hangu-
latzavarok (szorongds és depresszid) illnak az
élen (9), és elhtzodé jellegitk miatt a poszt-
Covid-szindréma ald sorolhatok.

Poszt-Covid-szindréma

A Covid-19 KIR-i hatésai a lefolyas alapjan két
f6 kategoéridba sorolhaték. Akut fazisban a tiine-
tek nagyjibol megfelelnek a stlyos virusos (és
mis fert8z8) betegségben szenvedSknél gyakori
delirdns zavartsignak, encephalitisnek, cerebro-
vascularis torténéseknek, neuroinflammatiénak,
periférids idegi kirosoddsoknak. A masodik, pro-
longalt fazis tiinetei enyhébb (késsbb részlete-
zendd) folyamatra utalnak. Ide sorolhaték a fej-
fajds, a faradtsdg, a paraesthesidk, a kognitiv ne-
hézségek (példdul a tompult tudatillapottal,
memoria- és koncentriciézavarral, tétovasiggal
jaré ,brain fog”), tovabb4 a szorongisos, dep-
resszids és poszttraumis stressz betegségre utalé
tiinetek. Az utébbiak a t6bb szervrendszerre is
kiterjed8 poszt-Covid-szindréma részei a kréni-
kus 1égz8szervi, cardiovascularis és reumatolé-
giai tiinetek mellett.

Bar szdmos remisszidba jutott esetrsl tudunk,
nyitott kérdés, hogy mennyire tartés szovédmé-
nyekkel allunk szemben. Mindenesetre, a Covid-
19-fert&zésen atesettek nagy szdma arra enged
kovetkeztetni, hogy kiterjedt népegészségiigyi

problémékra kell felkésziilni. Egy vizsgilat sze-
rint a Covid-19 miatt kérhizban kezeltek t6bb
mint felében a neurolégiai tiinetek 3 hénap eltel-
tével is fennmaradtak (72), és egy 6sszefoglald
kozlemény feltételezése alapjin a Covid-19-fer-
t6zés kronikus KIR-i kdrosodast okozhat (73).
Az epidemiolégiai felmérések mindaddig bi-
zonytalanok maradnak, amig
a pandémia teljes erdvel zaj-
lik, és a Covid-19 lehetséges
varidnsaival sem vagyunk
tisztdban. Az alapvets kér-
désekre sincs kielégitd véla-
szunk, példaul arra, hogy mi
ill a fenti komplikdcick
patoldgiai hitterében, és kik
azok, akiknek kockizata
fokozottabb a neuropszi-
chidtriai tiinetekre?

A Covid-19-re vonatkozé pontos epidemiol6-
giai adatok hidnyédban eleinte a korabbi koronavi-
rus-fert8zések tapasztalataibol probaltak kovet-
keztetni a KIR érintettségének prevalencidjira.
Kézponti idegrendszeri tiineteket a SARS-ferts-
zések 0,04%-iban, mig a MERS-en 4atesettek
0,2%-4ban észleltek (14). Alapul véve a fenti és
jelen cikk irasakor érvényes jarvinyiigyi adatokat
(kozel 180 millié igazolt Covid-19-eset), arra
lehetett szadmitani, hogy a neuropszichidtriai
tiinetek legalabb 72 000-360 000 embert érinte-
nének viligszerte. Am sorra jelennck meg a
Covid-19-re vonatkozé retrospektiv vizsgilatok,
amelyek jéval nagyobb érintettségre utalnak. A
Lancet Psychiatryban megjelent kézlemény a kor-
hazban és kérhizon kivill kezelt Covid-19-fer-
t6zésen atesettek egyharmaddban talilt neuro-
pszichidtriai sz6v8dményeket az infekciét kovets
6 hénapos intervallumban (9). Az elhtz6dé neu-
ropszichidtriai tiinetek gyakorisiginak becslését
neheziti, hogy a Covid-19 ut6hatisaira tiinet-
mentes vagy enyhe akut fizison dtesettek eseté-
ben is szamitani kell. Az szinte bizonyos, hogy a
koérhazban kezeltek tébb mint 50%-ban érintet-
tek (13). A JAMA egyik cikke alapjin a neuro-
pszichidtriai incidencia még ennél is nagyobb,
csak nem vildgos, hogy az adatok milyen mérték-
ben vonatkoznak poszt-Covid-os tiinetekre (15).
Jelen tanulmanyunknak éppen ez az egyik alap-
probléméja: helyenként nehéz szétvilasztani az
akut és a poszt-Covid-fzis tiineteit, mert gyak-
ran a kozlemények sem kovetkezetesek ebben.
Rdaddsul a kézirat frasa és lektorildsa kozben
megjelend Gj adatok fiiggvényében menet kozben
t6bbszor is alapos reviziét kellett végezniink.

Ismert olyan influenzavirus-tipus (H5N1),
amelyik képes 4thatolni a vér-agy giton (16),
mig més tipus nem (H1N1), de mégis indukalhat
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A virus okozta kozponti
idegrendszeri korfolya-
matok mind pontosabb

megismerése és haté-
kony terapidjuk kidol-
gozasa fontos feladat.
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1. tablazat. A COVID-19 komplex neuropszichidtriai hatdsai

Direkt, infektiv agyi hatisok

Virushatis

Indirekt, szisztémas agyi hatasok

Pszichoszociilis hatisok

Kivilté
tényezdk

Tiineti

neuronpusztulds astrocytapusztulds

— neuronpusztulds

diszfunkcio

szorongds, hangulati nyomottsdg, alvdszavar, agiticié, indulatossig, faradékonysag, funkcié-

fokozott immunreakcié vascularis kirosodas,

korldtozé intézkedések, munkahely

(microglia-tilaktivicié) hypoxia-ischaemia, cereb- elvesztése, jovedelemcsdkkenés, maginy,
— neuronpusztulds vagy  rovascularis torténések
— neuronpusztulds

szocidlis tdimasz hidnya, megvaltozott
hétkdznapi rutin, mobilitds csokkenése,
halalesetek, a csaladi dinamika fel-
borulisa

lelki stressz, agg6das, fenyegetettség

megjelenés hanyatlds, koncentriciés nehézség, dontészavar, memoériadeficit, kognitiv panaszok, ,brain  érzése, egzisztencidlis szorongds, gydsz,

fog”, fejfdjas, delirium, hallucinicid, epilepszids roham, ischaemids stroke, agyvérzés,

parkinsonizmus

fasultsag, kimeriilés, csiiggedés, remény-
telenség, fesziiltség, traumatizicié

pszichidtriai alapbetegségek relapsusa

microglia-aktivaciét (17), encephalitist és neuro-
degenerativ elvéltozasokat okozhat (18). Kérdés,
hogy mi a helyzet a Covid-19 esetében. Kétféle
patomechanizmus esetén ugyanis eltér$ terdpids
stratégidra van sziikség. Steril neuroinflammatié-
ban az antivirélis kezelés hatdstalan, mig a viralis
neuroinvaziét csak fokozhatjak a radikalis anti-
inflammatorikus beavatkozasok (1. tdblizat).

Direkt, infektiv hatdsok

Mér a pandémia elején tobben feltételezték, hogy
a virus neurotropikus, azaz képes bejutni az ideg-
sejtekbe. Valéban, tobb post mortem agyminta-
ban kimutattdk a Covid-19-virus nyomait, tbb
mintdban viszont nem. Példdul 18, neurolégiai
tiineteket mutaté paciensbdl csak 6tnek az agya-
bol sikeriilt kimutatni a virus RNS-ét alacsony
koncentriciéban, ellenben nyoma sem volt a
virusfehérjének (719). Ezek a szérvanyos eredmé-
nyek nem alkalmasak a tiinetek értelmezésére és
egy késsbbi vizsgilat nyomokban sem taldlt virust
annak ellenére, hogy a magas felbontéképességd,
11,7 Teslds MRI-szken microvascularis sériilések-
re utalt (20). Ezzel parhuzamba éllithat6 a Mary
Fowkes altal irdnyitott patolégiai munkacsoport
elemzése a New York-1 Icahn School of Medicine-
nél, akik arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a
Covid-19-fert8zés az agyban minimélis, és {6ként
az erek kornyékére korldtozédik (27). Kdzvetlen
agyi hatds kévetkezményeire hasonléan nem utalt
egy német vizsgilat, amely ugyan kimutatta a
virusproteint az elhunytak felének agytorzsében,
de annak koncentriciéja nem korrelalt az ideg-
rendszeri tiinetek stlyossigival (22). A Covid-
19-fert8zésre jellemz8 szaglisromlds felveti a
szagléhdmon keresztiili penetricié lehet8ségét,
amire vonatkozéan Meinhardt és munkatirsai
(2021) (23) talaltak is bizonyitékokat, de mads
alternativ Gtvonalakat is feltételeztek.

A Covid-19 belépési pontjaiként szolgilé an-
giotenzin-2- (ACE-2-) receptorok szdma vi-
szonylag nagy a tuberculum olfactoriumban és
onnan egyenes az Ut a hippocampus felé. A hip-
pocampus degenericidja pedig memoriaproblé-
mékhoz vezet és szorongisos zavarokhoz, és
prediszponal a poszttraumds stresszre. Az emli-
tett szerz8k is elismerték, hogy a Covid-19 neu-
rotrop affinitisa nem kiemelked8. Emellett sz6l,
hogy agytorzsi mintdikban a virust nem a neuro-
nok, hanem az endothelsejtek tartalmaztik, ame-
lyek kozismerten gazdagok ACE-2-receptorok-
ban, mig az idegsejtek kevésbé (24). Megfonto-
landé6 az is, hogy a post mortem vizsgalatok a
betegség utolsé pillanatat tikrézik, amikor mér a
tiidében 1s csokkent a virusterhelés, és ez alél
talin az agy sem kivétel. Ezt a feltételezést vi-
szont cafolni latszik Kumari és munkatarsai
(2021) (25) vizsgalata. Egereket intranasalisan
fert6ztek Covid-19-cel, és a tiid8ben a harmadik
napon volt a virusterhelés csicsa, mig az agyban
2-3 nappal késdbb és 1000-szer nagyobb kon-
centricioban. Kérdéses viszont, hogy éllatmo-
delljitk mennyire kozeliti meg (esetleg ttlexpo-
nalja) a humén klinikai helyzetet. Mindenesetre
kovetkeztetésiik elgondolkodtaté: a Covid-19
nem csak a cardiorespiratoricus rendszer megbe-
tegedését okozza, rdaddsul az agy az a szery, ahol
egy virus jobban, hosszabb id&re elrejt&zhet, és
ahonnan akdr gjra felbukkanhat. A microgliasej-
tekhez képest az astrocyték érzékenyebbek Co-
vid-19-penetriciéra. Ezt nem az ACE-2, hanem a
neuropilin-1- (NRP1) receptor kozvetiti, és az
astrocytak a virust tirolhatjak (8).

Indirekt, szisztémas hatisok

A neuropszichidtriai tiinetek patomechanizmu-
sat a direkt virushatdson, azaz a virus cerebralis
jelenlétén tilmenden szdmos egyéb, szisztémads
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véltozas, kérfolyamat magyarizhatja. Egyrészt a
lokalis immunvilasz mellett a szisztémds im-
munreakcié talburjdnzisa, felboruldsa, masrészt
a koros mikrocirkuldciot okoz6é mechanizmusok
tartozhatnak ide.

Covid-19-ben szenvedd betegek hajlamosak a
vérrdgképzddésre. A mini-stroke-ok lokilis, a
tiid8 csokkent oxigénfelvétele pedig globilis agy1
hypoxidhoz vezet, ez pedig neuropszichiatriai
tiinetekben manifesztalodhat. Mikrovérzésekre
1s van MRI-adat, fokozott immunaktivitassal ko-
z6s lokaliziciéban (19).

Lényegesen koézelebb visz a neuropatolégia
értelmezéséhez egy fokozott immunaktivicids
hattér feltételezése az agy rezidens immunsejtjei,
a microglia és astrocytdk részvételével (26). A
macrophag eredeti microglia a neuronhilézatok
épségéért felel, neuroinflammatiét kdzvetit. Tal-
aktivicidja alviszavarhoz, agiticidhoz, delirium-
hoz, esetenként kémaihoz vezet. Kézenfekvs fel-
tételezés, hogy az immunsejtek megtdmadhatjak
a virust koncentraltan tartalmaz6 ACE-2-recep-
torban gazdag endothelsejteket és létrehozzdk a
nagy felbontéképességti MRI-n lithaté mintdza-
tokat (lasd fent Lee és munkatarsai eredményeit)
(20). Az érpalyat elhagy6 fibrinogén fokozza az
immunreakci6ét. Covid-19-fert6zésben a nem
ritka hirtelen halaleseteket (27) is a talzott im-
munaktiviciéval magyarizzak: a légz8kozpont
teriiletén makrofagok altal mediilt neuronpusz-
tuldst figyeltek meg (28). A ,brain fog”-nak ne-
vezett kognitiv zavar hitterében pedig egyedi pa-
toldgidt talaltak: csontveld eredetli megakariocy-
tak akadilyozziak a kérgi kapillariskeringést (29).
Hasonl6 jelenségre még nem volt példa a neuro-
patolégidban. A Covid-19 t6bb szervrendszerre
kiterjed8 hatdsinak megértéséhez alapvets a kéz-
irat lezdrisa eltt megjelent tanulméiny (30),
amely szerint a virus primeren vascularis kdroso-
dast okoz az ACE-2-receptorokon keresztiil, és
szamos leirt patolégias jelenség (19, 20) ennek
kaszkad jellegli kovetkezménye. Amig a virus
direkt, neuronra vagy gliasejtekre kifejtett hata-
sait illet8en sok az ellentmondé adat, addig egyre
er8sodik az a konszenzus, miszerint az elsédle-
ges hatdst a virus végeredményben az érrendszer
megbetegitésével fejti ki (37).

Az is feloldhatja a cikkiinkben részletezett el-
lentmondésokat, ha nem virjuk el a Covid-19-t8l
a polio- vagy a rabiesvirus extrém neurotrop
tulajdonsdgit, és egyéni érzékenységtdl fiiggSen
eltérd neuropatolégiai folyamatokat feltétele-
ziink a neuropszichidtriai tiinetek hétterében.
Osszességében taldn kijelenthetd, hogy a Covid-
19 ugyan képes fert8zni a neuronokat és gliasej-
teket, 4m a fulminins KIR-i tiinetekért minden
bizonnyal nem a kozvetlen neuralis hatds a fele-

18s, és az esetek tobbségében az infekcié/inflam-
matio mérlege az utébbi irdnyéba billen.

Terdpias lehet&ségek

A poszt-Covid-szindroma kezelésében alapvetd
az infektolégiai megkozelités az akut fizisban
kialakulé tiinetek esetében, a felmeriil8 neuro-
pszichiatriai tiinetek kezelése pedig a mas akut
fert8zésekben eléfordulé tiinetek terapidjahoz
hasonlé. A poszt-Covid-szindréméban szenvedd
betegek kezelésében eltérbe keriil a hiziorvos
szerepe, a fizikilis allapot, a vitalis és gyulladdsos
paraméterek pontos rogzitése a terdpia kovetése
szempontjibol. Fontos az alapos kikérdezés az
akut Covid-19-fert8zés részleteit illetSen, és
mint mindig, ki kell térni az esetleges kordbbi
neuropszichidtriai anamnézisre, beleértve a szer-
hasznilattal kapesolatos szokdsokat 1s. A korla-
tozé intézkedések alatt vildgszerte fokozddott
az alkoholfogyasztas és szerhasznalat (9, 32, 33),
ami szdmos pszichidtriai tiinettel hozhat6 6ssze-
fiiggésbe. Ebbdl a szempontbél is gyakori panasz
az alvdszavar, a szorongis, a koncentriciés ne-
hézség és a memoriadeficit.

A kronikus neuropszichidtriai tiinetek egy
része szoros betegvezetéssel, konzulticiokkal,
életmédtanicsokkal javithaté: az alvashigiénés és
étrendi tandcsokkal, a fizikai aktivitds hangsilyo-
zdsaval a ,home office” id&szakiban a betegek
egy részénél viltozdst, eredményt érhetiink el.
Rekredciés programokon tal pszicholégiai tré-
ning, ,mindfulness” vagy relaxiciés technikdk
gyakorldsa javasolhaté.

Poszt-Covid-szindrémds
betegek egy részénél azon-
ban farmakoteripidra is
sziikség van, amely elsd
megkozelitésben nem kii-
l6nbozik a diagnosztikus
kritériumok altal jol koriil-
hatirolt, ismert koérképek-
nél alkalmazottakesl. A leg-
gyakoribb pszichés tiine-
teknél, mint példaul a dep-
resszi6 (nem tiinet, inkdbb
hangulati nyomottsig), szo-
rongas és alvdszavar, a szak-
mai el8irdsoknak és Gtmutatisoknak megfelels
antidepressziv, anxiolyticus vagy szedatohipnoti-
kus kezelés alkalmazhaté. Jelen cikk kontextusa-
ban fontos, hogy egyes antidepresszivumoktél
neuroregenerativ hatds is varhaté (34). A poszt-
Covid-szindréma irodalma érinti a stimuldns
hatdst készitményeket (példaul modafinil, dext-
roamphetamin), amelyekkel kapcsolatban azon-
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ban nem egyértelmiek az adatok. A fenti szerek
cardiovascularis és neurolégiai mellékhatdsai,
addiktiv potenciilja vélhet8en jelent8s korlitot
szab széles kord alkalmazasuknak. Covid-19-fer-
t6zés hatdsira szimos, kordbban egészséges em-
ber cardiovascularis és neurolégiai rizikécso-
portba keriil, és nem vildgos, hogy ez a fokozott
hajlam mikor és milyen mértékben csokken.

Terapids lehet8ségeinket dtgondolva, a tiineti
kezelésen ttlmenden, a tiinetek kialakulasit, a
virusfert&zés szov8dményeinek megel8zését
kell szem el&tt tartanunk, amelyben kevésbé a
neuropszichitriai farmakonoknak, mint inkdbb
az antivirdlis és antiinflammatorikus hat6éanya-
goknak lesz egyre b&viils szerepe. A gyulladdsos
folyamatokat moduldlé készitményekkel kap-
csolatban még szdmos dolog tisztizandé. Ezek
k6zé tartozik a természetes, ndévényi hatéanya-
gok hasznilata, amivel kapcsolatban nagyobb
nyitottsdg, szemléletvaltds figyelhetd meg a far-
makolégidban (35, 36). Ez abban is megmutat-
kozik, hogy emelkedik a névényi extraktumokat
vizsgdlé publikicidk szdma, és tobb gyogyszer-
gyar forgalmaz ilyen hatéanyagokat (példaul le-
vendula-, rézsagydkér-kivonatok). A poszt-Co-
vid-szindroma kezelésében alkalmazhaté né-
vények egy része fliszerndvény, illetve tiplalék-
kiegészitd. Ilyen az antiinflammatorikus hatdsa
kurkuma (Curcuma longa) és a safrany (Crocus
sativus), amelyek hatdsit depressziéban is vizs-
galjak (37), az ashwagandha (Withania somnife-
ra), amelynek szorongiscsokkentd (38) és kog-
niciét javité hatdsirdl jelentek meg kozlemé-
nyek. Utobbinak az anti-neuroinflammatorikus
hatdsaval fiigghet 6ssze a neuroprotektivitdsa
(39), amely szdmos mas ndvényi hatéanyagnak
is jellegzetessége. Koziilik kiemelked8en érde-
kes a kalmegh (Andrographis paniculata), amely
a fenti tulajdonsigok mellett a kurkuméihoz
hasonléan antivirdlis hatdsa (40), és a thai kor-
mény elrendelte humdin vizsgélatait Covid-19-
fertgzottekben.

Tételesen 4ttekintve: a felmeriil§ pszichiatriai
tiinetek leginkdbb a szorongdsos panaszok kii-
16nb6z8 tipusiban és mértékében, hangulati nyo-
mottsigban, alvdszavarokban, valamint kognitiv
panaszokban mutatkoznak meg. A kognitiv tiine-
tek skdldja széles, id8tartamban és stlyossigban
egyarant. Korldtoz6dhatnak csak az akut fazisra és
spektrumuk kiterjed az enyhe tanuldsi nehézség-
gel, koncentriciézavarral, feledékenységgel, této-
vasiggal jar6 dtmeneti tiinetegyiittestdl a markan-
sabb, elhiz6débb, funkcidhanyatldsra vezetd
kognitiv tiinetekig, idesorolva a koribban lefrt
ybrain fog”-ot is. A pszichés illapotot hallucina-
ci6k salyosbithatjak. A ,brain fog” kedvezd befo-
lydsoldsira egyelre csak off-label gyogyszeres
probélkozasok lehetségesek példdul az agyi mik-
rocirkuldcié javitdsival, a Nauen és munkatdrsai
dltal lefrt patol6giabol kiindulva (29). Hallucina-
ciok felléptekor kis dézisti quetiapin, amisulprid
addsit lehet megkisérelni. Ezek szimptomatikus
szerek, a fenti tiplilékkiegészitSktsl a hivatko-
zott kozlemények alapjin tbb varhat6 a neuro-
nok életképességének fenntartdsiban. A kozis-
mert pszichostimulinsok, nootropikumok alkal-
mazisa az agiticié és nyugtalan viselkedés kocka-
zata miatt joszerével keriilendd, de pré és kontra
sincs elegendd adat ennek megitélésére.

Osszegzésiil kijelenthets, gytilnek a bizonyi-
tékok arra vonatkozéan, hogy a Covid-19-ferts-
zés nemcsak akut betegség, hanem gyakran sok-
féle tiinetet, valtozé, hullimzé lefolyast és egye-
|8re tisztizatlan kimenetelt mutaté krénikus
folyamat is lehet. A kognitiv panaszok és tiinetek
egyre gyakrabban keriilnek litékoriinkbe per-
zisztdlo jellegiik miatt. Emiatt a kémiai arzendlon
tal a moédszeres és kitarté rehabiliticidonak, neu-
ropszicholégiai tréningeknek véarhatéan foko-
26d6 jelent8sége lesz még az dhitott ,békeids-
ben” is. Legvégiil, de nem utolsésorban, a poszt-
Covid-szindréma stlyossiga, életmindséget
ront6 hatdsa és gyakorisiga mind kiemeli a véd6-
oltdsok fontossigit.
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