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A Covid-19-fertôzés neuropszichiátriai szövôdményei 
FRECSKA EDE, BALLA PETRA

A Covid-19-fertôzés vizsgálata kezdetben
– amely leginkább az akut és viszonylag
behatárolható idôtartamú szomatikus
tüneteket jelentette – a pandémia terjedése
folyamán kiterjedt az elhúzódó, szövôd-
ményként értelmezhetô tünetekre is.
Gyûlnek az adatok a keringést, légzést,
véralvadást érintô, valamint a reumatoló-
giai, a bôrgyógyászati, a szemészeti követ-
kezményekre vonatkoztatva csakúgy, mint
a központi idegrendszeri elváltozások
okozta akut és elhúzódó tünetekkel kap-
csolatban. Eleinte szórványos esetközlé-
sek, majd populációs vizsgálatok, állatmo-
dellek eredményei voltak olvashatók, a
közlemény írásakor pedig már rendszere-
zést ígérô, áttekintô írások is megjelentek.
A központi idegrendszerben okozott elvál-
tozások megnyilvánulhatnak neurológiai
tünetekben, megbetegedésekben, és pszi-
chiátriai panaszokban, szindrómákban
egyaránt. A tüneti skála széles, a patome-
chanizmust még nem térképezték fel töké-
letesen; ebbôl fakadóan a terápiás próbál-
kozások még gyerekcipôben járnak. A neu -
ropszichiátriai szövôdmények epidemioló-
giai adatai egyelôre hiányosak, de gyors
ütemben pontosodnak. Mértéktartó becs-
lések szerint is több tízmillió személy érin-
tettségét feltételezik világszerte. Az elhú-
zódó tünetek gyógyulásának vagy perzisz-
tálásának megítéléséhez még nem telt el
elég idô. Mindezek miatt jelenleg a legfon-
tosabb feladat a vírusterjedés minél haté-
konyabb megakadályozásán túl a vírus
okozta központi idegrendszeri kórfolya-
matok mind pontosabb megismerése és
hatékony terápiájuk kidolgozása. Jelenlegi
ismereteink szerint a neuropszichiátriai
szö vôdmények patomechanizmusa multi-
faktoriális. A vírus közvetlen neuron- és
gliamûködést károsító hatásán túlmenôen
sokkal inkább számolnunk kell az agyi
keringészavar, a hiányos oxigenizáció ká -
ros következményeivel, valamint kiterjedt
szisztémás, elhúzódó immunfolyamatok-
kal, amelyek kimutatható módon károsít-
ják az agyszövetet, 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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Két eset hívta fel a figyelmünket arra, hogy
a 15 hónapja felbukkant SARS-CoV-2 köz -
ponti idegrendszeri (KIR-i) tüneteivel

kapcsolatos leírások nem távoli kivételes esemé-
nyekrôl szólnak, hanem környezetünkben zajló
jelenségek. Számos – túlnyomórészt átmeneti
jel legû – általános kognitív, illetve az éberségi
szintet és az észlelés-feldolgozás-érzelmi válasz -
útvonalakat érintô panaszokat, tünetegyüttese-
ket fogalmaztak meg fertôzésen átesett, mentáli-
san addig egészséges emberek.

Elsô eset

A 44 éves, Covid-19-cel fertôzött betegeket ke -
zelô orvosnô anamnézisében betegség, rendsze-
res gyógyszerszedés nem szerepel. Koronavírus-
infekciójának szomatikus tünetei átmenetiek és
enyhék voltak, pneumonia nem alakult ki. Ví rus -
fertôzése kezelésére nem specifikus gyógyszere-
ket, antibiotikumot, nemszteroid gyulladásgátlót
(NSAID-ot), expektoránst és vitaminokat sze-
dett. Fizikális panaszai 10 nap alatt szanálódtak.
A víruspozitivitás 3. napjától jelentôs feszültség-
fokozódást, ingerlékenységet, ruminatiót, el- és
átalvási nehezítettséget észlelt és a benzodiazepin
sem használt. A 9. naptól napokon át oneroid,
álomszerû állapotként leírható tüneteket, elemi
vizuális hallucinációkat (a kikapcsolt tévé felvil-
lant, a szoba különbözô pontjain gyertya lobbant
fel), gondolkodástöredezettséget fogalmazott meg,
szokatlan élményeirôl logikusan, lényegre tö rôen
nem volt képes beszámolni. Naponta 12,5 mg kve-
tiapin szedése mellett pszichés állapota egy héten
belül javulni kezdett, majd stabilizálódott. Nyolc
héttel késôbb, a fáradékonyságot leszámítva, jól
volt. 

Második eset

Egy 39 éves ápolónônél a koronavírus-fertôzés
tipikus, és nem súlyos fizikális tünetei három hé -
ten át tartottak. Korábban nagyobb betegsége

nem volt, gyógyszert rendszeresen nem szedett.
Megbetegedésének második hetében 4-5 napon
át voltak intenzív vizuális élményei (szürkület-
ben kisállatok vonultak egy irányban), bár a rea-
litáskontroll mindvégig jellemezte (tehát halluci-
nációi a pszichózis és delírium szintjét nem érték
el), intenzív szorongást élt meg. Mind szoma -
tikus, mind pszichiátriai tüneteit tekintve marad-
ványtünetek nélkül gyógyult, és három hónap el -
múltával jól érzi magát, dolgozik. A halluciná -
ciók miatt gyógyszert nem szedett, az aktív idô-
szakban NSAID-ot, expektoránst és vitaminokat
használt. 

Az elsô adatok

A Covid-19-pandémia kezdetén az az elképzelés
uralta a medicinát, hogy a korábbi akut légzô-
szervi megbetegedéseket okozó SARS-hoz és
MERS-hez hasonló, azokhoz képest kisebb mor-
talitású koronavírussal állunk szemben. Ennek
megfelelôen a figyelem eleinte a légzôszervi és
szív- és érrendszeri hatásaira irányult, bár isme -
retes volt, hogy a SARS- és MERS-koronavírus
egyéb szerveket is megbetegített (1, 2). Gyorsan
gyûltek az adatok arra vonatkozóan, hogy a Co -
vid-19 esetében más szervrendszerek is érintet-
tek lehetnek. Az elsô, idegrendszerre kiterjedô,
meningoencephalitisszel járó esetrôl Japánban
szá moltak be (3). Deliráns zavartság, dezorientá-
ció és agitáció influenzának is lehet a velejárója,
de inkább idôs betegekben fordul elô és ritkább,
mint Covid-19-fertôzésben (4). 2020 áprilisában
látott napvilágot az a hír, miszerint a wuhani kór-
házak Covid-19-fertôzöttjeinek 36%-ában kö -
dös tudatállapot, epilepsziás rohamok, ataxia,
szen zoros eltérések és egyéb neurológiai tünetek
voltak megfigyelhetôk. Az intenzív terápiás osz-
tályokon a Covid-19-cel kezelteknél a delírium
gyakorisága akár 84% is lehet, és a fiatalokat sem
kíméli (5). Az esetek kétharmada intenzív szedá-
lásra szoruló hiperaktív delírium volt (6) és úgy
tûnt, hogy a Covid-19 okozta nyugtalanság nem
enyhül parenteralis benzodiazepin adására,
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kat, axonokat, szinapszisokat és a gliasej-
teket is. Az említett mechanizmusokat
részletezi a cikk nem szisztematikus iro-
dalmi áttekintés formájában, ugyanakkor
kitér a terápiás lehetôségekre is. 

Covid-19, endotheliopathia, 
neuroinflammatio, neuropszichiátria,

poszt-Covid-szindróma, 
SARS-CoV-2

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

COVID-19, endotheliopathy, 
neuroinflammation, neuropsychiatry,
post-COVID syndrome, 
SARS-CoV-2
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ugyanis az így kezelt betegeknek 59%-kal na -
gyobb esélye volt a deliráns tudatzavar teljes
spektrumának kialakulására (7). A szerzôk azt is
leírták, hogy a hozzátartozókkal való kontaktus
protektív volt a delíriummal szemben (30%-kal
csökkent a kockázata). A kórházi betegekhez
ké pest kevésbé tûntek érintettnek az otthonuk-
ban kezeltek, de teljesen nem mentesültek, mert
az enyhe respiratorikus tüneteken átesettek
28–56%-ában találtak pszichés maradványtüne-
teket Brazíliában (8). 

A Covid-19 neuropszichiátriai szövôdményei-
nek listája folyamatosan bôvül: ischaemiás stroke,
agyvérzés, parkinsonizmus, fejfájás, demyelini -
satio, neuroinflammatio, extrém fáradtság, kon-
centráció- és memóriazavar, az alvás-ébrenlét
ciklus felborulása, depressziós, pszichotikus és
szorongásos tünetek léphetnek fel ingerlékeny-
séggel, dühkitörésekkel. A neurológiai tünetek
közül a cerebrovascularis történések állnak az
élen, gyakran a légzôszervi tünetek súlyosságától
függetlenül (9). Guillain–Barré-szindróma rit-
kábban fordult elô. A neurológiai tünetek jelent-
kezése tipikus a fertôzés szimptomatikus fázisá-
nak elsô vagy második napján (10). A cerebro-
vascularis történések ideje az elsô két hétre esik
(11). Pszichiátriai szövôdmények közül a hangu-
latzavarok (szorongás és depresszió) állnak az
élen (9), és elhúzódó jellegük miatt a poszt-
Covid-szindróma alá sorolhatók. 

Poszt-Covid-szindróma

A Covid-19 KIR-i hatásai a lefolyás alapján két
fô kategóriába sorolhatók. Akut fázisban a tüne-
tek nagyjából megfelelnek a súlyos vírusos (és
más fertôzô) betegségben szenvedôknél gyakori
deliráns zavartságnak, encephalitisnek, cerebro-
vascularis történéseknek, neuroinflammatiónak,
perifériás idegi károsodásoknak. A második, pro-
longált fázis tünetei enyhébb (késôbb részlete-
zendô) folyamatra utalnak. Ide sorolhatók a fej-
fájás, a fáradtság, a paraesthesiák, a kognitív ne -
hézségek (például a tompult tudatállapottal,
memória- és koncentrációzavarral, tétovasággal
járó „brain fog”), továbbá a szorongásos, dep-
ressziós és poszttraumás stressz betegségre utaló
tünetek. Az utóbbiak a több szervrendszerre is
kiterjedô poszt-Covid-szindróma részei a króni-
kus légzôszervi, cardiovascularis és reumatoló-
giai tünetek mellett. 

Bár számos remisszióba jutott esetrôl tudunk,
nyitott kérdés, hogy mennyire tartós szövôdmé-
nyekkel állunk szemben. Mindenesetre, a Covid-
19-fertôzésen átesettek nagy száma arra enged
következtetni, hogy kiterjedt népegészségügyi

problémákra kell felkészülni. Egy vizsgálat sze-
rint a Covid-19 miatt kórházban kezeltek több
mint felében a neurológiai tünetek 3 hónap eltel-
tével is fennmaradtak (12), és egy összefoglaló
közlemény feltételezése alapján a Covid-19-fer-
tôzés krónikus KIR-i károsodást okozhat (13).
Az epidemiológiai felmérések mindaddig bi -
zony talanok maradnak, amíg
a pandémia teljes erôvel zaj-
lik, és a Covid-19 lehetséges
variánsaival sem vagyunk
tisztában. Az alapvetô kér-
désekre sincs kielégítô vála-
szunk, például arra, hogy mi
áll a fenti komplikációk
patológiai hátterében, és kik
azok, akiknek kockázata
fokozottabb a neuropszi-
chiátriai tünetekre? 

A Covid-19-re vonatkozó pontos epidemioló-
giai adatok hiányában eleinte a korábbi koronaví-
rus-fertôzések tapasztalataiból próbáltak követ-
keztetni a KIR érintettségének prevalenciájára.
Központi idegrendszeri tüneteket a SARS-fertô-
zések 0,04%-ában, míg a MERS-en átesettek
0,2%-ában észleltek (14). Alapul véve a fenti és
jelen cikk írásakor érvényes járványügyi adatokat
(közel 180 millió igazolt Covid-19-eset), arra
lehetett számítani, hogy a neuropszichiátriai
tünetek legalább 72 000–360 000 embert érinte-
nének világszerte. Ám sorra jelennek meg a
Covid-19-re vonatkozó retrospektív vizsgálatok,
amelyek jóval nagyobb érintettségre utalnak. A
Lan  cet Psychiatryban megjelent közlemény a kór-
házban és kórházon kívül kezelt Covid-19-fer -
tôzésen átesettek egyharmadában talált neuro -
pszi chiátriai szövôdményeket az infekciót kö vetô
6 hónapos intervallumban (9). Az elhúzódó neu-
ropszichiátriai tünetek gyakoriságának becslését
nehezíti, hogy a Covid-19 utóhatásaira tünet-
mentes vagy enyhe akut fázison átesettek eseté-
ben is számítani kell. Az szinte bizonyos, hogy a
kórházban kezeltek több mint 50%-ban érintet-
tek (13). A JAMA egyik cikke alapján a neuro -
pszichiátriai incidencia még ennél is nagyobb,
csak nem világos, hogy az adatok milyen mérték-
ben vonatkoznak poszt-Covid-os tünetekre (15).
Jelen tanulmányunknak éppen ez az egyik alap-
problémája: helyenként nehéz szétválasztani az
akut és a poszt-Covid-fázis tüneteit, mert gyak-
ran a közlemények sem következetesek ebben.
Ráadásul a kézirat írása és lektorálása közben
megjelenô új adatok függvényében menet közben
többször is alapos revíziót kellett végeznünk. 

Ismert olyan influenzavírus-típus (H5N1),
amelyik képes áthatolni a vér-agy gáton (16),
míg más típus nem (H1N1), de mégis indukálhat

A vírus okozta központi
idegrendszeri kórfolya -
matok mind pontosabb
megismerése és haté -
kony terápiájuk kidol -
go zása fontos feladat.
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microglia-aktivációt (17), encephalitist és neuro-
degeneratív elváltozásokat okozhat (18). Kérdés,
hogy mi a helyzet a Covid-19 esetében. Kétféle
patomechanizmus esetén ugyanis eltérô terápiás
stratégiára van szükség. Steril neuroinflammatió-
ban az antivirális kezelés hatástalan, míg a virális
neuroinváziót csak fokozhatják a radikális anti-
inflammatorikus beavatkozások (1. táblázat). 

Direkt, infektív hatások

Már a pandémia elején többen feltételezték, hogy
a vírus neurotropikus, azaz képes bejutni az ideg-
sejtekbe. Valóban, több post mortem agymintá-
ban kimutatták a Covid-19-vírus nyomait, több
mintában viszont nem. Például 18, neurológiai
tüneteket mutató páciensbôl csak ötnek az agyá-
ból sikerült kimutatni a vírus RNS-ét alacsony
koncentrációban, ellenben nyoma sem volt a
vírusfehérjének (19). Ezek a szórványos eredmé-
nyek nem alkalmasak a tünetek értelmezésére és
egy késôbbi vizsgálat nyomokban sem talált ví rust
annak ellenére, hogy a magas fel bon tó ké pességû,
11,7 Teslás MRI-szken microvascularis sérülések-
re utalt (20). Ezzel párhuzamba állít ható a Mary
Fowkes által irányított patológiai munkacsoport
elemzése a New York-i Icahn School of Medicine-
nél, akik arra a következtetésre jutottak, hogy a
Covid-19-fertôzés az agyban minimális, és fôként
az erek környékére korlátozódik (21). Közvetlen
agyi hatás következményeire hasonlóan nem utalt
egy német vizsgálat, amely ugyan kimutatta a
vírusproteint az elhunytak felének agytörzsében,
de annak koncentrá ciója nem korrelált az ideg-
rendszeri tünetek sú lyosságával (22). A Covid-
19-fertôzésre jellemzô szaglásromlás felveti a
szaglóhámon keresz tüli penetráció lehetôségét,
amire vonatkozóan Meinhardt és munkatársai
(2021) (23) találtak is bizonyítékokat, de más
alternatív útvonalakat is feltételeztek. 

A Covid-19 belépési pontjaiként szolgáló an -
gio tenzin-2- (ACE-2-) receptorok száma vi -
szony lag nagy a tuberculum olfactoriumban és
onnan egyenes az út a hippocampus felé. A hip-
pocampus degenerációja pedig memóriaproblé-
mákhoz vezet és szorongásos zavarokhoz, és
prediszponál a poszttraumás stresszre. Az emlí-
tett szerzôk is elismerték, hogy a Covid-19 neu-
rotrop affinitása nem kiemelkedô. Emellett szól,
hogy agytörzsi mintáikban a vírust nem a neuro-
nok, hanem az endothelsejtek tartalmazták, ame-
lyek közismerten gazdagok ACE-2-receptorok-
ban, míg az idegsejtek kevésbé (24). Meg fon to -
landó az is, hogy a post mortem vizsgálatok a
betegség utolsó pillanatát tükrözik, amikor már a
tüdôben is csökkent a vírusterhelés, és ez alól
talán az agy sem kivétel. Ezt a feltételezést vi -
szont cáfolni látszik Kumari és munkatársai
(2021) (25) vizsgálata. Egereket intranasalisan
fer tôztek Covid-19-cel, és a tüdôben a harmadik
na pon volt a vírusterhelés csúcsa, míg az agyban
2-3 nappal késôbb és 1000-szer nagyobb kon -
cent rációban. Kérdéses viszont, hogy állatmo-
delljük mennyire közelíti meg (esetleg túlexpo-
nálja) a humán klinikai helyzetet. Mindenesetre
kö vetkeztetésük elgondolkodtató: a Covid-19
nem csak a cardiorespiratoricus rendszer megbe-
tegedését okozza, ráadásul az agy az a szerv, ahol
egy vírus jobban, hosszabb idôre elrejtôzhet, és
ahonnan akár újra felbukkanhat. A microgliasej-
tekhez képest az astrocyták érzékenyebbek Co -
vid-19-penetrációra. Ezt nem az ACE-2, ha nem a
neuropilin-1- (NRP1) receptor közvetíti, és az
astrocyták a vírust tárolhatják (8). 

Indirekt, szisztémás hatások

A neuropszichiátriai tünetek patomechanizmu-
sát a direkt vírushatáson, azaz a vírus cerebralis
jelenlétén túlmenôen számos egyéb, szisztémás
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1. táblázat. A COVID-19 komplex neuropszichiátriai hatásai

Vírushatás Pszichoszociális hatások

Direkt, infektív agyi hatások Indirekt, szisztémás agyi hatások

Kiváltó neuronpusztulás
tényezôk

Tüneti 
megjelenés

pszichiátriai alapbetegségek relapsusa

korlátozó intézkedések, munkahely
elvesztése, jövedelemcsökkenés, magány,
szociális támasz hiánya, megváltozott
hétköznapi rutin, mobilitás csökkenése,
halálesetek, a családi dinamika fel-
borulása

lelki stressz, aggódás, fenyegetettség
érzése, egzisztenciális szorongás, gyász,
fásultság, kimerülés, csüggedés, remény -
telenség, feszültség, traumatizáció

szorongás, hangulati nyomottság, alvászavar, agitáció, indulatosság, fáradékonyság, funkció -
hanyatlás, koncentrációs nehézség, döntészavar, memóriadeficit, kognitív panaszok, „brain
fog”, fejfájás, delírium, hallucináció, epilepsziás roham, ischaemiás stroke, agyvérzés,
parkinsonizmus 

fokozott immun reak ció
(microglia-túl ak tiváció)
→ neuronpusztulás vagy
diszfunkció

vascularis károsodás,
hypoxia-ischaemia, ce reb -
rovascularis tör té nések 
→ neuronpusztulás

astrocytapusztulás
→ neuronpusztulás
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változás, kórfolyamat magyarázhatja. Egyrészt a
lokális immunválasz mellett a szisztémás im -
mun reakció túlburjánzása, felborulása, másrészt
a kóros mikrocirkulációt okozó mechanizmusok
tartozhatnak ide. 

Covid-19-ben szenvedô betegek hajlamosak a
vérrögképzôdésre. A mini-stroke-ok lokális, a
tü dô csökkent oxigénfelvétele pedig globális agyi
hypoxiához vezet, ez pedig neuropszichiátriai
tünetekben manifesztálódhat. Mikrovérzésekre
is van MRI-adat, fokozott immunaktivitással kö -
zös lokalizációban (19). 

Lényegesen közelebb visz a neuropatológia
értelmezéséhez egy fokozott immunaktivációs
háttér feltételezése az agy rezidens immunsejtjei,
a microglia és astrocyták részvételével (26). A
mac rophag eredetû microglia a neuronhálózatok
épségéért felel, neuroinflammatiót közvetít. Túl -
aktivációja alvászavarhoz, agitációhoz, delírium-
hoz, esetenként kómához vezet. Kézenfekvô fel-
tételezés, hogy az immunsejtek megtámadhatják
a vírust koncentráltan tartalmazó ACE-2-recep-
torban gazdag endothelsejteket és létrehozzák a
nagy felbontóképességû MRI-n látható mintáza-
tokat (lásd fent Lee és munkatársai eredményeit)
(20). Az érpályát elhagyó fibrinogén fokozza az
immunreakciót. Covid-19-fertôzésben a nem
ritka hirtelen haláleseteket (27) is a túlzott im -
mun aktivációval magyarázzák: a légzôközpont
területén makrofágok által mediált neuronpusz-
tulást figyeltek meg (28). A „brain fog”-nak ne -
vezett kognitív zavar hátterében pedig egyedi pa -
tológiát találtak: csontvelô eredetû megakariocy-
ták akadályozzák a kérgi kapilláriskeringést (29).
Hasonló jelenségre még nem volt példa a neuro-
patológiában. A Covid-19 több szervrendszerre
kiterjedô hatásának megértéséhez alapvetô a kéz-
irat lezárása elôtt megjelent tanulmány (30),
amely szerint a vírus primeren vascularis károso-
dást okoz az ACE-2-receptorokon keresztül, és
számos leírt patológiás jelenség (19, 20) ennek
kaszkád jellegû következménye. Amíg a vírus
direkt, neuronra vagy gliasejtekre kifejtett hatá-
sait illetôen sok az ellentmondó adat, addig egyre
erôsödik az a konszenzus, miszerint az elsôdle-
ges hatást a vírus végeredményben az érrendszer
megbetegítésével fejti ki (31).

Az is feloldhatja a cikkünkben részletezett el -
lentmondásokat, ha nem várjuk el a Covid-19-tôl
a polio- vagy a rabiesvírus extrém neurotrop
tulajdonságát, és egyéni érzékenységtôl függôen
eltérô neuropatológiai folyamatokat feltétele-
zünk a neuropszichiátriai tünetek hátterében.
Összességében talán kijelenthetô, hogy a Covid-
19 ugyan képes fertôzni a neuronokat és gliasej-
teket, ám a fulmináns KIR-i tünetekért minden
bizonnyal nem a közvetlen neuralis hatás a fele-

lôs, és az esetek többségében az infekció/inflam-
matio mérlege az utóbbi irányába billen. 

Terápiás lehetôségek

A poszt-Covid-szindróma kezelésében alapvetô
az infektológiai megközelítés az akut fázisban
kialakuló tünetek esetében, a felmerülô neuro -
pszichiátriai tünetek kezelése pedig a más akut
fertôzésekben elôforduló tünetek terápiájához
hasonló. A poszt-Covid-szindrómában szenvedô
betegek kezelésében elôtérbe kerül a háziorvos
szerepe, a fizikális állapot, a vitális és gyulladásos
paraméterek pontos rögzítése a terápia követése
szempontjából. Fontos az alapos kikérdezés az
akut Covid-19-fertôzés részleteit illetôen, és
mint mindig, ki kell térni az esetleges korábbi
neuropszichiátriai anamnézisre, beleértve a szer-
használattal kapcsolatos szokásokat is. A korlá-
tozó intézkedések alatt világszerte fokozódott
az alkoholfogyasztás és szerhasználat (9, 32, 33),
ami számos pszichiátriai tünettel hozható össze-
függésbe. Ebbôl a szempontból is gyakori panasz
az alvászavar, a szorongás, a koncentrációs ne -
hézség és a memóriadeficit. 

A krónikus neuropszichiátriai tünetek egy
része szoros betegvezetéssel, konzultációkkal,
élet módtanácsokkal javítható: az alváshigiénés és
étrendi tanácsokkal, a fizikai aktivitás hangsúlyo-
zásával a „home office” idôszakában a betegek
egy részénél változást, eredményt érhetünk el.
Re kreációs programokon túl pszichológiai tré-
ning, „mindfulness” vagy relaxációs technikák
gyakorlása javasolható. 

Poszt-Covid-szindrómás
betegek egy részénél azon-
ban farmakoterápiára is
szükség van, amely elsô
meg közelítésben nem kü -
lönbözik a diagnosztikus
kritériumok által jól körül-
határolt, ismert kórképek-
nél alkalmazottaktól. A leg-
gyakoribb pszichés tüne-
teknél, mint például a dep-
resszió (nem tünet, inkább
hangulati nyomottság), szo -
rongás és alvászavar, a szak-
mai elôírásoknak és út mutatásoknak megfelelô
antidepresszív, anxiolyticus vagy szedatohipnoti-
kus ke ze lés alkalmazható. Jelen cikk kontextusá-
ban fon tos, hogy egyes antidepresszívumoktól
neuroregeneratív hatás is várható (34). A poszt-
Covid-szindróma irodalma érinti a stimuláns
hatású készítményeket (például modafinil, dext-
roamphetamin), amelyekkel kapcsolatban azon -

A koranavírus okozta
pszichiátriai tünetek
leg inkább szorongásos
panaszokban, hangulati
nyomottságban, alvás -
zavarokban, valamint
kognitív panaszokban
mutatkoznak meg.
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ban nem egyértelmûek az adatok. A fenti szerek
cardiovascularis és neurológiai mellékhatásai,
addiktív potenciálja vélhetôen jelentôs korlátot
szab széles körû alkalmazásuknak. Covid-19-fer-
tôzés hatására számos, korábban egészséges em -
ber cardiovascularis és neurológiai rizikócso-
portba kerül, és nem világos, hogy ez a fokozott
hajlam mikor és milyen mértékben csökken. 

Terápiás lehetôségeinket átgondolva, a tüneti
kezelésen túlmenôen, a tünetek kialakulását, a
vírusfertôzés szövôdményeinek megelôzését
kell szem elôtt tartanunk, amelyben kevésbé a
neuropszichiátriai farmakonoknak, mint inkább
az antivirális és antiinflammatorikus hatóanya-
goknak lesz egyre bôvülô szerepe. A gyulladásos
fo lyamatokat moduláló készítményekkel kap-
csolatban még számos dolog tisztázandó. Ezek
közé tartozik a természetes, növényi hatóanya-
gok használata, amivel kapcsolatban nagyobb
nyitottság, szemléletváltás figyelhetô meg a far-
makológiában (35, 36). Ez abban is megmutat-
kozik, hogy emelkedik a növényi extraktumokat
vizsgáló publikációk száma, és több gyógyszer-
gyár forgalmaz ilyen hatóanyagokat (például le -
vendula-, rózsagyökér-kivonatok). A poszt-Co -
vid-szindróma kezelésében alkalmazható nö -
vények egy része fûszernövény, illetve táplálék-
kiegészítô. Ilyen az antiinflammatorikus hatású
kur kuma (Curcuma longa) és a sáfrány (Crocus
sativus), amelyek hatását depresszióban is vizs-
gálják (37), az ashwagandha (Withania somnife-
ra), amelynek szorongáscsökkentô (38) és kog-
níciót javító hatásáról jelentek meg közlemé-
nyek. Utóbbinak az anti-neuroinflammatorikus
hatásával függhet össze a neuroprotektivitása
(39), amely számos más növényi hatóanyagnak
is jellegzetessége. Közülük kiemelkedôen érde-
kes a kalmegh (Andrographis paniculata), amely
a fenti tulajdonságok mellett a kurkumához
hasonlóan antivirális hatású (40), és a thai kor-
mány elrendelte humán vizsgálatait Covid-19-
fertôzöttekben. 

Tételesen áttekintve: a felmerülô pszichiátriai
tünetek leginkább a szorongásos panaszok kü -
lönbözô típusában és mértékében, hangulati nyo-
mottságban, alvászavarokban, valamint kognitív
panaszokban mutatkoznak meg. A kognitív tüne-
tek skálája széles, idôtartamban és súlyosságban
egyaránt. Korlátozódhatnak csak az akut fázisra és
spektrumuk kiterjed az enyhe tanulási nehézség-
gel, koncentrációzavarral, feledékenységgel, této-
vasággal járó átmeneti tünetegyüttestôl a markán-
sabb, elhúzódóbb, funkcióhanyatlásra vezetô
kognitív tünetekig, idesorolva a korábban leírt
„brain fog”-ot is. A pszichés állapotot halluciná -
ciók súlyosbíthatják. A „brain fog” kedvezô befo-
lyásolására egyelôre csak off-label gyógyszeres
próbálkozások lehetségesek például az agyi mik-
rocirkuláció javításával, a Nauen és munkatársai
által leírt patológiából kiindulva (29). Hal lu ci ná -
ciók felléptekor kis dózisú quetiapin, amisulprid
adását lehet megkísérelni. Ezek szimptomatikus
szerek, a fenti táplálékkiegészítôktôl a hivatko-
zott közlemények alapján több várható a neuro-
nok életképességének fenntartásában. A közis-
mert pszichostimulánsok, nootropikumok alkal-
mazása az agitáció és nyugtalan viselkedés kocká-
zata miatt jószerével kerülendô, de pró és kontra
sincs elegendô adat ennek megítélésére. 

Összegzésül kijelenthetô, gyûlnek a bizonyí-
tékok arra vonatkozóan, hogy a Covid-19-fertô-
zés nemcsak akut betegség, hanem gyakran sok-
féle tünetet, változó, hullámzó lefolyást és egye-
lôre tisztázatlan kimenetelt mutató krónikus
folyamat is lehet. A kognitív panaszok és tünetek
egyre gyakrabban kerülnek látókörünkbe per-
zisztáló jellegük miatt. Emiatt a kémiai arzenálon
túl a módszeres és kitartó rehabilitációnak, neu-
ropszichológiai tréningeknek várhatóan foko -
zódó jelentôsége lesz még az áhított „békeidô-
ben” is. Legvégül, de nem utolsósorban, a poszt-
Covid-szindróma súlyossága, életminôséget
rontó hatása és gyakorisága mind kiemeli a védô-
oltások fontosságát. 

LAM-T U D O M Á N Y | TOV Á B B K É P Z É S | ÖS S Z E F O G L A L Ó K Ö Z L E M É N Y

LAM 2021;31(7):267–273. https://doi .org/10.33616/lam.31.019

272

Irodalom
1. Gu J, Gong E, Zhang B, Zheng J, et al. Multiple organ in -

fec tion and the pathogenesis of SARS. J Exp Med 2005;
202:415-24. https://doi.org/10.1084/jem.20050828

2. Raj VS, Osterhaus AD, Fouchier RA, Haagmans BL. MERS:
Emergence of a novel human coronavirus. Curr Opin Virol
2014;5:58-62.
https://doi.org/10.1016/j.coviro.2014.01.010

3. Moriguchi T, Harii N, Goto J, Harada D, et al. A first case
of meningitis/encephalitis associated with SARS-Coro na -
virus-2. Int J Infect Dis 2020;94:55-8.
https://doi.org/10.1016/j.ijid.2020.03.062

4. Kotfis K, Roberson SW, Wilson JE, Dabrowski W, et al.
COVID-19: ICU delirium management during SARS-CoV-
2 pandemic. Crit Care 2020;24:176.
https://doi.org/10.1186/s13054-020-02882-x

5. de Erausquin GA, Snyder H, Carrillo M, Hosseini AA, et al.
CNS SARS-CoV-2 Consortium. The chronic neuropsychiat-
ric sequelae of COVID-19: The need for a prospective stu -
dy of viral impact on brain functioning. Alzheimers De -
ment 2021 Jan 5.
https://doi.org/10.1002/alz.12255

6. Helms J, Kremer S, Merdji H, Schenck M, et al. Delirium

267-273 frecska_200x280 elfogadott.qxd  2021. 07. 02.  18:53  Page 272

Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.



and encephalopathy in severe COVID-19: A cohort analy-
sis of ICU patients. Crit Care 2020;24:491.
https://doi.org/10.1186/s13054-020-03200-1

7. Pun BT, Badenes R, La Calle GH, Orun OM, et al. Pre -
valence and risk factors for delirium in critically ill patients
with COVID-19 (COVID-D): A multicentre cohort study.
Lancet Respir Med 2021; 9:239-50.
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(20)30552-X

8. Crunfli F, Carregari VC, Veras FP, Vendramini PH, et al.
SARS-CoV-2 infects brain astrocytes of COVID-19 patients
and impairs neuronal viability. medRxiv preprint 2021.

9. Taquet M, Geddes JR, Husain M, Luciano S, et al. 6-month
neurological and psychiatric outcomes in 236 379 survi-
vors of COVID-19: A retrospective cohort study using elec -
tronic health records. Lancet Psychiatry 2021;8:416-27.
https://doi.org/10.1016/S2215-0366(21)00084-5

10. Varatharaj A, Thomas N, Ellul MA, Davies NWS, et al.
Neu rological and neuropsychiatric complications of
COVID-19 in 153 patients: A UK-wide surveillance study.
Lan cet Psychiatry 2020;7:875-82.
https://doi.org/10.1016/S2215-0366(20)30287-X

11. Mishra AK, Sahu KK, George AA, Sargent J, et al. Cereb ro -
vascular events in COVID-19 patients. Monaldi Arch Chest
Dis 2020;90:333-6.
https://doi.org/10.4081/monaldi.2020.1341

12. Lu Y, Li X, Geng D, Mei N, et al. Cerebral micro-structural
changes in COVID-19 patients: An MRI-based 3-month
fol low-up study. EClinicalMedicine 2020;25:100484.
https://doi.org/10.1016/j.eclinm.2020.100484

13. de Felice FG, Tovar-Moll F, Moll J, Munoz DP, et al. Severe
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2)
and the central nervous system. Trends Neurosci 2020;43:
355-7. https://doi.org/10.1016/j.tins.2020.04.004

14. Marshall M. How COVID-19 can damage the brain. Na  tu re
2020;585:342-3.
https://doi.org/10.1038/d41586-020-02599-5

15. Chou SHY, Beghi E, Helbok R, Moro E, et al. Global inci-
dence of neurological manifestations among patients hos-
pitalized with COVID-19: A report for the GCS-Neu ro -
COVID Consortium and the ENERGY Consortium. JAMA
Netw Open 2021;4:e2112131.

16. Jang H, Boltz D, Sturm-Ramirez K, Shepherd KR, et al.
Highly pathogenic H5N1 influenza virus can enter the
cent ral nervous system and induce neuroinflammation
and neu rodegeneration. Proc Natl Acad Sci U S A 2009;
106:14063-8. https://doi.org/10.1073/pnas.0900096106

17. Sadasivan S, Zanin M, O’Brien K, Schultz-Cherry S, et al.
Induction of microglia activation after infection with the
non-neurotropic A/CA/04/2009 H1N1 influenza virus.
PLoS One 2015;10:e0124047.
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0124047

18. Hosseini S, Wilk E, Michaelsen-Preusse K, Gerhauser I, et
al. Long-term neuroinflammation induced by influenza A
virus infection and the impact on hippocampal neuron
mor phology and function. J Neurosci 2018;38:3060-80.
https://doi.org/10.1523/JNEUROSCI.1740-17.2018

19. Solomon IH, Normandin E, Bhattacharyya S, Mukerji SS, et
al. Neuropathological features of COVID-19. N Engl J Med
2020;383:989-92.
https://doi.org/10.1056/NEJMc2019373

20. Lee MH, Perl DP, Nair G, Li W, et al. Microvascular injury
in the brains of patients with COVID-19. N Engl J Med
2021;384:481-3.
https://doi.org/10.1056/NEJMc2033369

21. Bryce C, Grimes Z, Pujadas E, Ahuja S, et al. Patho phy sio -
logy of SARS-CoV-2: the Mount Sinai COVID-19 autopsy
experience. Mod Pathol 2021;1-12.
https://doi.org/10.1038/s41379-021-00793-y

22. Matschke J, Lütgehetmann M, Hagel C, Sperhake JP, et al.
Neuropathology of patients with COVID-19 in Germany:
A post-mortem case series. Lancet Neurol 2020;19:919-29.
https://doi.org/10.1016/S1474-4422(20)30308-2

23. Meinhardt J, Radke J, Dittmayer C, Franz J, et al. Olfactory
transmucosal SARS-CoV-2 invasion as a port of central
nervous system entry in individuals with COVID-19. Nat
Neurosci 2021;24:168-75.
https://doi.org/10.1038/s41593-020-00758-5

24. Li MY, Li L, Zhang Y, Wang XS. Expression of the SARS-
CoV-2 cell receptor gene ACE2 in a wide variety of human
tissues. Infect Dis Poverty 2020;9:45.
https://doi.org/10.1186/s40249-020-00662-x

25. Kumari P, Rothan HA, Natekar JP, Stone S, et al. Neuro -
invasion and encephalitis following intranasal inoculation
of SARS-CoV-2 in K18-hACE2 mice. Viruses 2021;13:132.
https://doi.org/10.3390/v13010132

26. Tremblay ME, Madore C, Bordeleau M, Tian L, et al. Neu -
ro pathobiology of COVID-19: The role for glia. Front Cell
Neurosci 2020;14:592214.
https://doi.org/10.3389/fncel.2020.592214

27. Mountantonakis SE, Saleh M, Coleman K, Kuvin J, et al.
Out-of-hospital cardiac arrest and acute coronary synd -
rome hospitalizations during the COVID-19 surge. J Am
Coll Cardiol 2020;76:1271-3.
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2020.07.021

28. Nath A, Smith B. Neurological issues during COVID-19:
An overview. Neurosci Lett 2021;742:135533.
https://doi.org/10.1016/j.neulet.2020.135533

29. Nauen DW, Hooper JE, Stewart CM, Solomon IH. As ses sing
brain capillaries in coronavirus disease 2019. JAMA Neu -
rol 2021;e210225.
https://doi.org/10.1001/jamaneurol.2021.0225

30. Lei Y, Zhang J, Schiavon CR, He M, et al. SARS-CoV-2
spike protein impairs endothelial function via downregu-
lation of ACE 2. Circ Res 2021;128:1323-6.
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.121.318902

31. Siddiqi HK, Libby P, Ridkera PM. COVID-19: A vascular
disease. Trends Cardiovasc Med 2021;31:1-5.
https://doi.org/10.1016/j.tcm.2020.10.005

32. Bakaloudi DR, Jeyakumar DT, Jayawardena R, Chourdakis
M. The impact of COVID-19 lockdown on snacking ha -
bits, fast-food and alcohol consumption: A systematic re -
view of the evidence. Clin Nutr 2021;S0261-5614(21):
00212-0.
https://doi.org/10.1016/j.clnu.2021.04.020

33. Nejati N, Crocker C, Kolajova M, Morrison J, et al. Exa mi -
nation of the impact of COVID-19 public health quarantine
measures on acute mental health care services: A retros-
pective observational study. Psychiatry Res 2021;302:
113999.
https://doi.org/10.1016/j.psychres.2021.113999

34. Kim HJ, Kim W, Kong SY. Antidepressants for neuro-rege-
neration: From depression to Alzheimer’s disease. Arch
Pharm Res 2013;36:1279-90.
https://doi.org/10.1007/s12272-013-0238-8

35. Sarris J. Herbal medicines in the treatment of psychiatric
disorders: 10-year updated review. Phytother Res 2018;32:
1147-62.
https://doi.org/10.1002/ptr.6055

36. Sarris J, Marx W, Ashton MM, Ng CH, et al. Plant-based me -
dicines (phytoceuticals) in the treatment of psychiatric disor-
ders: A meta-review of meta-analyses of randomized cont-
rolled trials. Can J Psychiatry 2021;706743720979917.

37. Lopresti AL, Drummond PD. Efficacy of curcumin, and a
saffron/curcumin combination for the treatment of major
depression: A randomised, double-blind, placebo-control-
led study. J Affect Disord 2017;207:188-96.
https://doi.org/10.1016/j.jad.2016.09.047

38. Fuladi S, Emami SA, Mohammadpour AH, Karimani A,
Manteghi AA, Sahebkar A. Assessment of Withania somni-
fera root extract efficacy in patients with generalized anxi-
ety disorder: A randomized double-blind placebo-control-
led trial. Curr Clin Pharmacol 2020.
https://doi.org/10.2174/1574884715666200413120413

39. Gupta M, Kaur G. Withania somnifera (L.) Dunal amelio-
rates neurodegeneration and cognitive impairments asso -
cia ted with systemic inflammation. BMC Complement
Altern Med 2019;19:217.
https://doi.org/10.1186/s12906-019-2635-0

40. Rajagopal K, Varakumar P, Baliwada A, Byran G. Activity
of phytochemical constituents of Curcuma longa (turme-
ric) and Andrographis paniculata against coronavirus
(COVID-19): An in silico approach. Futur J Pharm Sci
2020;6:104.
https://doi.org/10.1186/s43094-020-00126-x

https://doi .org/10.33616/lam.31.019 LAM 2021;31(7):267–273.

273FRECSKA: A COVID-19-FERTÔZÉS NEUROPSZICHIÁTRIAI SZÖVÔDMÉNYEI

267-273 frecska_200x280 elfogadott.qxd  2021. 07. 02.  18:53  Page 273

Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.


