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COVID-19 Pandemisinde Psikotik Stirec:
Dopamin Etkisi
Psychotic Process in the COVID-19 Pandemic: Dopamine Effect
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Agir akut solunum yolu sendromu COVID-19'un kiiresel etkisi, fiziksel saghgin 6tesine gecerek diinya capinda ruh
saghigini 6nemli 6lciide etkilemistir. Pandeminin ilk dalgasinin ortasinda, COVID-19 hastalar travma sonrasi stres
bozuklugu ve 6zellikle depresif semptomlar sergilemistir. Pandemi sirasinda deliryum, konfiizyon, ajitasyon ve
biling degisikligi gibi belirtilerin yam sira depresyon, anksiyete ve uykusuzluk gibi yaygin ruh saghig sorunlari da
ortaya ¢ikmugtir. COVID-19'dan iyilesen bireyler, hastaneden taburcu olduktan sonra, dopamine bagl olmasi
muhtemel kalia psikiyatrik zorluklarla kargilagabilirler. Dopaminerjik reseptérler, belirli viriislerin merkezi sinir
sistemine baglanma duyarhihigimi artirarak viriisiin erken enfeksiyon agamalarinda viral ensefaliti tetikleyebilir.
Dopamin ayrica insan bazal karotis cisimciginin hipoksiye karsi solunum tepkisini de bozabilir. Ayrica viriis,
dopamin diizeylerini yitkselterek bagisiklik sistemini etkileyebilir ve viral girisi kolaylagtirabilir. Bu bulgular,
COVID-19 hastalarinin ve psikoz teghisi konmus kisilerin tani, tedavi ve bakiminda dopaminin roliiniin dikkate
alinmasinin énemini vurgulamaktadir. Ayirt edici 6zellikler sergileyen bireylere 6zgii miidahalelerde bulunulmas:
¢ok 6nemlidir. Aragtirmaya deger bir bagka ilgi ¢ekici konu da dopaminin COVID-19'a kars: koruma saglayip
saglamadigidir. Bu derlemede, Covid-19 salgini ile dopamin arasindaki karmagik iligkinin aydinlatilmasi,
potansiyel sonuglarina ve daha fazla aragtirmaya yonelik olasi noktalara 1s1k tutulmas: amag¢lanmaktadir.
Anahtar sé6zcitkler: COVID-19, psikoz, dopamin, pandemi

The global impact of severe acute respiratory syndrome COVID-19 has extended beyond physical health,
significantly affecting mental well-being worldwide. Amid the pandemic's initial wave, COVID-19 patients
exhibited symptoms of post-traumatic stress disorder and notably depressive symptoms. Alongside
manifestations like delirium, confusion, agitation, and altered consciousness, prevalent mental health issues
during the pandemic encompassed depression, anxiety, and insomnia. Individuals recovering from COVID-19 may
face enduring psychiatric challenges post-hospital discharge, potentially linked to dopamine. Dopaminergic
receptors might heighten the susceptibility of certain viruses to bind with the central nervous system, instigating
viral encephalitis in the virus's early infection stages. Dopamine could also disrupt the human basal carotid body's
respiratory response to hypoxia. Additionally, the virus could manipulate the immune system by elevating
dopamine levels, facilitating viral entry. These findings emphasize the significance of considering dopamine's role
in the diagnosis, treatment, and care of COVID-19 patients and those with diagnosed psychosis. Tailored
interventions are crucial for individuals exhibiting distinctive features. Another intriguing aspect worthy of
investigation is whether dopamine confers protection against COVID-19. This review article aims to elucidate the
intricate relationship between the impactful COVID-19 pandemic and dopamine, shedding light on its potential
implications and avenues for further exploration.

Keywords: COVID-19, psychosis, dopamine, pandemic

Siddetli akut solunum sendromu COVID-19, tim dunyay: etkileyen bir viriis hastalifidir. Diinyanin her
yerindeki devletler, miimkiin olan her yolla viriisle savagmaya ¢aligmiglardir. COVID-19 nedeniyle 415 milyon
onaylanmug vaka ve 5.83 milyon 6liim tespit edilmigtir (WHO 2022). Pek ¢ok kayip ve enfekte olmus insanlarin
yani sira, pandemi karantina énlemleri nedeniyle diinya ¢apindaki tilkelerde buyiik zorluklar yasanmasina yol
acmigtir (Vincent ve Creteur 2020) .

COVID-19 pandemisi sadece bedensel saglik degil, ayn1 zamanda ruhsal saglik icinde bir tehdit olugturmugtur.
Aslinda, COVID-19la enfekte kisilerin ruh saghg uizerindeki potansiyel dogrudan etkilerine iligkin bilimsel
yaymnlar olduk¢a fazladir (Attademo ve Bernardini 2020, Loch ve ark. 2020). Klinik kamitlar, COVID-19
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hastalarinin kisa ve uzun vadeli ruhsal sorunlar yasayabilecegini géstermektedir. Pandeminin ilk dalgas:
sirasinda COVID-19 hastalarinda yiiksek diizeyde travma sonras: stres bozuklugu belirtileri ve 6nemli él¢tide
yiksek duzeyde depresif belirtiler gozlemlenmistir (Vindegaard ve Benros 2020). Pandemi siirecinde deliryum,
konfuzyon, ajitasyon ve biling degisikliginin yan: sira depresyon, anksiyete ve uykusuzluk en fazla rastlanilan
ruhsal sorunlar olmusgtur. Kritik hastaliktan kurtulanlar, hastaneden taburcu olduktan sonra kalici amnestik
bozukluk, kalici depresyon gibi kronik psikiyatrik bozulma riski yasayabilmektedir (Attademo ve Bernardini
2020, Loch ve ark. 2020). Aragtirmalar 6zellikle néropsikiyatrik semptomlarin COVID-19’dan sonra yaygin ve
kalia oldugunu, uyku bozukluklari, yorgunluk, depresyon, anksiyete, amnestik sendromlar ve travma sonrasi
stresin yagandigini gostermistir (Premraj ve ark. 2022, Colizzi ve ark. 2023).

COVID-19 hastaligina bagh siddetli akut solunum sikintis1 sendromu olan hastalarin ¢ogunda bir yillik sure
icerisinde hafiza, dikkat, konsantrasyon veya zihinsel iglem hizinda bozulma gérildiuga bildirilmigtir (Rogers ve
ark. 2020). COVID-19 ile iligkili yapilan ¢caligmalarda, bu hastalarda koku veya tat alma duyusu kaybs, kas agrisi,
inme, bag agris, biling bozuklugu, bas dénmesi, nébet gibi farkli (Aydemir ve ark. 2021) néral belirtilerin fazla
oldugu bildirilmigtir. Ayrica COVID-19’lu hastalar, kan-beyin bariyerinin bozulmasinin énemli bir igareti olan
sitokin firtinas1 sendromu da yagayabilirler (Filatov ve ark. 2020). SpO2 <%94, PaO2/FiO2 <300 mm Hg,
solunum hizi >30 nefes/dk veya akciger infiltratlar1 >%50 olan COVID-19 hastalarinin ciddi hastaligi oldugu
kabul edilir. Bu hastalar hizli klinik kétiillesme yasayabilir (Safiabadi ve ark. 2021).

COVID-19 pandemisinin psikiyatrik sonuclari olmasinin birka¢ nedeni vardir. Bu nedenlerden bazilarn,
pandeminin daha genis sosyal etkisi ve fiziksel mesafe 6énlemleri ve karantina gibi sinirlayici 6nlemlerdir.
Koronaviriis enfeksiyonunun néropsikiyatrik sekellerinin varsayilan etiyolojik mekanizmalari muhtemelen ¢ok
faktorlu bir temele sahiptir, ancak hala tam olarak netlegtirilememistir. Viral enfeksiyonun Santral Sinir Sistemi
(SSS) tuzerindeki dogrudan etkileri, serebrovaskiiler hastalik, fizyolojik bozukluklar, inflamatuar yamit ve
bagisiklik sistemi reaksiyonu, sosyal izolasyon, 6liimcil bir hastaligin psikolojik etkisi, bagkalarina bulagsma
endigeleri, klinik/sosyal damgalama dahil olabilir (Ghebreyesus 2020, Rogers ve ark. 2020).

Literaturdeki c¢aligmalara bakildiginda COVID-19° un ruhsal bozuklarin olusumu tzerine etkisinin
degerlendirdigi calismalara rastlanmigtir. Ancak COVID-19 psikotik belirtiler ve dopamin arasindaki iligkiyi
degerlendiren ¢aligma olmamasi nedeniyle bu ¢aligmanin literatire katki saglayacag: digunilmektedir. Bu
baglamda caligmada, dinyayr sarsan COVID-19 pandemisi ile dopamin iligkisinin sunulmasi amaclanmus,
COVID-19 ve psikoz belirtilerde gérilme siklig, bu siirecte proinflamatuar sitokin salimiminin dopaminerjik
sistem tzerine etkisi degerlendirilmis, bu etkinin néropsikiyatrik semptomlarin gelisimi tizerine etkisi
degerlendirilmigtir.

Psikoz ve COVID-19 Iligkisi

Literatiir tarihsel strecte pandemik salginlar sirasinda ortaya ¢ikan psikotik semptomlardan bahseder.
Bunlardan en tinliisii Karl Menninger'in 1919’da Ispanyol gribinden sonraki psikoz vaka serileridir ve bu psikotik
semptomun c¢ogu bes yillik izlemde dizelme egiliminde olmuslardir (Menninger 1919). Bin dokuz yiz
doksanlara kadar viral solunum yolu enfeksiyonlarinin sizofreni icin bir risk faktorii olabilecegi diisunilmekteydi
(Yolken ve Torrey 1995). Simdilerde, insanlik Ispanyol gribi kadar endise verici COVID-19 pandemisiyle kars
karsiyadir. Oncelikle bir solunum viriisii olarak diisiiniilse de, sinir sistemi de dahil olmak tizere birden fazla
organ sistemine zarar verdigi gosterilmigtir (Wu ve ark.2020). Chaudhary ve arkadaglar1 (2022) tarafindan
COVID-19 tanisi almig hastalarda psikotik belirtilerin olma durumunun degerlendirildigi sistematik derlemede,
COVID-19 tamis1 almig hastalarin %93’ tunde buyuklitk, paranoya, mistik, referans sanrilari gibi pek ¢ok sanrinin
bulundugu, %72,7 sinde isitsel haliisinasyonlarin oldugu bildirilmiglerdir.

Psikoz tamisi almig bireyler icin agiri stres tim psikotik semptomlari artirabilir, ancak sosyal sinirlamalar
6zellikle sanrili diistinceyi tetikleyebilir. Psikoz gelisiminde en énemli etkenlerin baginda kronik strese maruz
kalmak gelmektedir. Psikoz tanili hastalarda ve yitksek psikoz riskine sahip saglikli bireylerde yapilan ¢aligmalar,
limbik (hipokampus ve amigdala), paralimbik (ventromedial prefrontal korteks ve ventral 6n singulat korteks,
anterior insula) alanlarinda, strese karsi noral reaktivite de degisimler oldugu belirlenmigtir (Vargas ve ark. 2020,
Vaessen ve ark. 2023). Aragtirmacilar, COVID-19 gibi yasam olaylarinin psikozun baglamasinda etkili
olabilecegini vurgulamaktadir (Nugent ve ark. 2015 Berger ve ark. 2018). Koronaviriisle enfekte olunduktan
sonra, psikoz 6n tanisi alabilecek hastalarin saglik personelinin hastalikla ilgili yaptig: sorgulamalara karg: agir
dikkatli ve yorumsal ényargilara sahip olma egiliminde oldugu bildirilmigtir. Ozellikle psikoz tanisi almig
bireylerin anormal deneyimleri (birinin koronaviriis semptomlari hakkinda soru sormasi veya atesinin
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ol¢iilmesinin istenmesi gibi) tehdit edici olarak degerlendirebilir. Bu hatali tehdit degerlendirmeleri, tehlike
hissi, kaginma ve paranoyay: artirabilir (Murray 2022).

Koronavirusin hematojen yolla veya beyine ulagsmak i¢in retrograd aksonal tagimay: kullanarak periferik
noronlar yoluyla santral sinir sistemine girdigi diigtniilmektedir (Wu ve ark. 2020). Amino asit taginmasini
kolaylagtiric1 aktivitesi olan anjiyotensin dénugtiiriicii enzim-2 (ACE2), metabolizmada renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminde diizenleyici olarak rol almaktadir ACE2, SARS-CoV-2 i¢in fonksiyonel konak reseptériidiir
(Atic1 ve ark. 2021). SSS’deki genel ACE2 ekspresyonu diisiik olsa da (Li ve ark.2020), nispeten daha yiiksek
ekspresyonun birka¢ alani vardir. Bunlara dopaminerjik ve serotonerjik ¢ekirdekler, glutamaterjik néronlar ve
lateral ventrikiiller alandir. Substantia nigra'da, ACE2'nin yiizde ifadesi akcigerlerinkine yaklagir (Chen ve ark.
2021). Bu alanlar, sizofrenide nérokimyasal ve yapisal olarak rol oynar (Walker ve ark.2018) ve bunlara verilen
hasar mutlaka nedensel olmasa da, enfeksiyona karsi gorece kirilganhklari gelecekteki psikopatolojiyi
sekillendirmede rol oynayabilir. ACE2 ayrica dopamin ve serotonin sentezinde yer alan bir enzim olan dopamin
dekarboksilaz ile 6nemli genetik benzerlik tagimaktadir. COVID-19, ACE2’yi asag regiile eder (Nataf 2020).

Galigmalar, SAR-CoV-2'nin, buyiik miktarlarda proinflamatuar sitokin salimimini iceren giicli bir bagisiklik
tepkisini tetiklediginin bilindigini géstermigtir. Psikozun proinflamatuar yanittaki hizh artis ve aktive olmus
otoimmiuin mekanizmasi ile iligkili olabilecegi varsayilmaktadir (Yesilkaya ve ark. 2021). COVID-19'un sitokin
firtinasini tetikleyerek psikoz riskini artirabilecegi varsayilmistir. IL-6, IL-8 ve IL-2'nin yiksek serum
konsantrasyonlar ile sitokin firtinasinin monoamin nérotransmiterlerinin seviyelerini etkileyebilecegi, yani
dopamin, serotonin ve norepinefrin geri aliminin artmasina yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Sitokinler ayrica
NMDA reseptor hipofonksiyonu ile sonuglanan kinurenik asit artigina, piramidal ateglemenin artmasina,
niikleus akumbens inhibitér aktivitesinin artmasina ve ventral tegmental alan dopaminerjik néronlar iizerindeki
inhibitér tonusun azalmasina ve dopamin tretiminin artmasina neden olabilir (Grover ve ark. 2022). Bir
caligmada katatonik 6zellikler, cagrisimsal iglevlerin, 6zellikle de frontal loblarin parietal korteks ve motor
alanlarla olan baglantilarinin bozulmas: nedeniyle katatoninin akinetik formuna katkida bulunabilecegi
bildirilmigtir (Ellul ve Choucha 2015).

Psikozun Olusumunda inflamasyon Siireci

Hem dogum 6ncesi, hem de dogum sonrasi nérogelisim sirasindaki stres 6zellikle etkilidir. Dogum 6ncesi anne
enfeksiyonuna maruz kalma ve ardindan ergenlik déneminde psikolojik travma, psikoz gelisimi agisindan risk
olugturmaktadir. Biyolojik stresérler, enfeksiyon hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) eksen diizensizligine neden
olur. Kortizol, dizeyinde azalma, hipokampal voliimde azalma ve dopamin ve glutamat iletiminde sorunlar
yasanir (Debost ve ark. 2017, Pruessner 2017). Beynin dogustan gelen bagisiklik hiicreleri olan mikroglia, strese
veya enfeksiyona yanit olarak inflamatuar sitokinler salgilar ve HPA ekseninde bozulmalari destekler. Mikroglial
agir1 aktivasyon da sizofrenide rol oynar ve agir sitokin salimmmina bagh olarak anormal sinaptik budama ve
degismis noérotransmiter metabolizmasi ile sonuglanabilir (Raison ve ark. 2017).

Psikoz ve Enfeksiyonlar

Virtsler, hem dogrudan istila eder, hem de bagisiklik aktivasyonu yoluyla SSS zarar verir. Virisler, SSS’ye
erismek icin cesitli taktikler gelistirmigtir. Onlarn kan-beyin bariyeri boyunca tasiyan 16kositleri enfekte eder,
periferik sinirlerden retrograd aksonal tagima makinelerini kagirir, giris kazanmak icin SSS endotelyal
proteinlerini baglar ve koku alma sinirini istila ederler. Virtslerin dopamin metabolizmasini degistirdigine
(Kulaga ve Miller 2021) ve N-metil-d-aspartat (NMDA) reseptorlerinde molekiiler taklit yoluyla glutamat
iletimini etkiledigine (Kannan ve ark. 2017), psikotik semptomlarini tetikledigine dair kamitlar da vardir
(Kepiniska ve ark. 2020).

Psikoz ve COVID-19 Demiyelinizasyon

COVID-19’un demiyelinizan hastaligin artiginda etkili olabilecegi yéniinde yayinlar vardir (Maury ve digerleri,
2021). Demiyelinizasyonun, buyik o6l¢ide miyelinden olusan SSS beyaz maddesinin azaldigi sizofreni
patofizyolojisinde rol oynadig: diisanilmektedir (Mighdoll ve ark.2015). COVID-19’a bagh demiyelinizasyonun
ilerleyen yillarda biligsel iglevlerin bozulmasinda etkili olabilecegi belirlenmistir (Xu ve Li 2011).

Psikoz ve Dopamin

Psikotik belirtiler, sizofreni, bipolar bozukluk ve depresyon dahil olmak tizere bir dizi ruhsal bozuklukta ortaya
cikar. Sizofreni de, varsanilar ve sanrilar gibi pozitif semptomlar, afektif semptomlar ve biligsel eksiklikler, sosyal
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geri cekilme gibi negatif semptomlar bulunmaktadir. Dopamin sistemi, esas olarak antipsikotik ilaglarin
etkilerini D2 dopamin reseptorint (D2R) bloke etmelerinden dolays, elli yii agkin bir stiredir sizofreninin ve
psikozun patofizyolojisinde merkezi olarak yer almigtir. Pozitron emisyon tomografisini (PET) kullanan in vivo
molekiiler gériintilleme caligmalari, presinaptik dopamin sentez kapasitesindeki yitkselmeler ve sizofrenide
amfetamin kaynakli dopamin salinimi i¢in zengin kanitlar saglamistir. $izofreni gelistirme riski yiiksek olan
bireylerde de presinaptik dopamin sentez kapasitesindeki artiglar gozlenmigtir; 6zellikle daha sonra psikotik bir
bozukluk gelistiren bireylerde, gelistirmeyenlere kiyasla daha yiksek dizeyler gozlenmigtir (Matheson ve ark.
2020). Aberran striatal dopamin sinyali ve 6zellikle artan presinaptik dopamin sentez kapasitesi, psikotik
semptomlarla iligkilendirilmistir (McCutcheon ve ark. 2019). Cogu ¢aligma pozitif semptomlarla baglantiya
odaklanmig olsa da, striatal dopamin degisikliklerinin psikotik bozukluklarda gorilen biligsel ve negatif
semptomlarla iligkili oldugu gorulmustir (McCutcheon ve ark. 2020) Aberran striatal dopamin sinyali ve
ozellikle artan presinaptik dopamin sentez kapasitesi, psikotik semptomlarla iligkilendirilmigtir. Dopamin
sentez kapasitesinin, striatum bolgelerinde 6zellikle anormal oldugunu ve buradaki dopamin islev
bozuklugunun, negatif semptomlarin siddeti ile giiclii bir gekilde iligkili oldugu belirlenmistir (McCutcheon
2020). Aragtirilmas: gereken konu ise hi¢ COVID-19 tamsi almamig bireylerin dopamin tretiminin artmasi
halinde COVID-19’dan korunup korunmayacag: gercegidir.

Dopamin ve Viriisler

Gesitli viriis enfeksiyonlarinda dopaminerjik reseptorlerin rol aldig: bilinmektedir (Khalefah, Kahalifah 2020).
Japon ensefalit virtsi (JEV) ile ilgili aktarilanlar, bu virisiin kan-beyin bariyerini bozabilecegi ve viral ensefalite
neden olabilecegi yontndedir. JEV, dopamin seviyelerini 6nemli 6l¢ctide artirarak bulasic streci kolaylagtirmak
i¢cin dopamin sinyalinden yararlanir; bu artis, dopamin reseptérit D2'nin (D2DR) uyarilmas: yoluyla komsu
hiicrelerin JEV’ye duyarliligiyla iligkilendirilebilir (Gaskill ve ark. 2014, Simanjuntak ve ark. 2017). Birka¢ klinik
gozlem bu hipotezi desteklemektedir.

flk olarak, nérolojik belirtiler, baz1 norotropik mikrobiyal enfeksiyonlara benzer sekilde, genellikle COVID-19
teshisinden sonra ortaya ¢ikmaktadir. Dopaminerjik reseptorler, viral enfeksiyonun erken evrelerinde viral
ensefaliti baglatmak i¢in bazi viriislerin SSS’ye baglanma sansini artirabilir. Ayrica, SARS-CoV-2'nin viral yagam
dongiisti, muhtemelen dopaminerjik reseptorlere baglanarak ve viral giris sansini artirarak, yitksek seviyelerde
katekolamin varhginda gelistirilebilir (Russel ve ark. 2020).

fkinci olarak, artan dopamin, ézellikle COVID-19 ile iligkili bir sekilde “Mutlu Hipoksemi” disiiniilldigiinde,
oksijen seviyelerini dugiiriir. "Sessiz hipoksemi" veya "mutlu hipoksi" olarak bilinen bu kavram, asir1 derecede
digik, yasami tehdit eden oksijen seviyeleriyle bagvuran ancak nefes darligi belirtisi olmayan COVID-19
hastalari i¢in kullanilmaktadir. Bu, dopaminin, insan bazal karotid viicut aktivitesinin hipoksiye verdigi solunum
tepkisini kéreltme kabiliyetine sahip olmasi nedeniyle olur. Bu nedenle, SARS-CoV-2 ve dopamin, bozulmus
ventilasyonun sorumlulugunu paylasabilir. COVID-19 hastalarinda gériilen oksijen seviyelerini azalttigi da
belirtilmektedir. Baz: ilaglar (6rnegin haloperidol) eksojen dopamine yanit1 bloke eder, ancak normoksi veya
hipoksi sirasinda ventilasyon yanitini degistirmez, bu da endojen dopaminin kararli durum kemoreseptérinii
belirlemede bir rol oynamadigim digtundirir (Russel ve ark.2020).

Uciincii olarak, dopamin bagisiklik fonksiyonunun diizenleyicisidir. Viriis, viral giris olasiligimi artirmak icin
dopamin seviyelerini artirarak bagisiklik sistemini manipiile edebilir. Dopamin, cAMP iiretimini uyarmak veya
inhibe etmek icin sirasiyla D1-benzeri reseptérler veya D2-benzeri reseptoérler tizerinde etki gosterir. Dopaminin
lenfositler tizerindeki ana etkisi, aktivasyon seviyelerini azaltmaktir. Dopamin gibi artan D1 benzeri reseptor
agonistleri, genellikle dogustan gelen bagisiklik fonksiyonlarimi baskilayan cAMP iiretimini uyarabilir. Ote
yandan, artan D2 benzeri reseptorler, adaptif immiin yanitin inhibisyonu ile sonug¢lanir. Buradaki en énemli
sorun patojenik durumu kétiilegtirecek olan proinflamatuar yanitlarin alevlenmesidir. T hiicrelerinin titkenmesi
COVID-19'un ilerlemesine yol acabilmektedir. Dopamin konak bagisikligini azaltmada ve ciddi komplikasyon
olasiligini arttirmada 6nemli bir yere sahiptir (Russel ve ark. 2020).

Genel olarak, COVID-19 ve uzun vadeli olumsuz etkileri, algilarin anormal gekilde islenmesine neden olabilir.
SARS-CoV-2'nin yeni varyantlar algisal yolaklar: etkileyebilir. Koku ve tat algisini modiile edebilen anjiyotensin
donustiiriicii enzim-2 (ACE-2) reseptérii, potansiyel bir viral reseptér olarak tanimlanmigtir. Boyle bir etkilesim
kemosensor algiy1 bozabilir (Vaira ve ark. 2020). Ayrica SARS-CoV-2, viriisin ACE-2 reseptérleri aracihigiyla
sizabilecegi beyin sapindaki algisal ¢ekirdekleri ve yollar etkileyerek viicudun dig uyaranlar algilama geklini
bozabilir (Yesilkaya ve Balcioglu 2020).
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Uzamig COVID Sendromu: Noropsikiyatrik Semptomlar

Uzamig COVID, COVID-19 hasta grubu ya da COVID-19°dan iyilesmis, akut enfeksiyonu takiben aylarca
enfeksiyonun kalic etkilerini ve néropsikiyatrik semptomlarin devam ettigi kisilerde hastaligs tanimlamak icin
kullanilan bir terimdir. COVID-19 hasta grubunda, akut enfeksiyonu takiben aylarca devam eden néropsikiyatrik
semptomlar bildirilmigtir. Tabloya yorgunluk, “beyin sisi”, anksiyete, depresyon ve psikoz eslik edebilmektedir
(Graham ve ark. 2021, Lopez-Leon ve ark. 2021). Bu fenomenin hastanede yatan hastalarin %80’inden fazlasim
etkiledigi tahmin edilmektedir (Graham ve ark. 2021). Dikkat ¢ekici bir sekilde, COVID-19'un uzun vadeli
noropsikiyatrik semptomlari, hafif semptomatik bireylerde bile ortaya ¢ikabilmekte ve tim hastalarin tahmini
%10’unda kalici semptomlar haline déniismektedir (Kingstone ve ark.2020, Rubin 2020). Inflamatuar siire¢lerin
ruhsal bozukluklarin olusumuna katkida bulundugu diistinilmektedir. Sistemik inflamasyon, psikolojik sikintiy:
ongoren proinflamatuar sitokinlerin duzensizligi ile psikolojik sikintiya ve depresyon riskine de katkida
bulunabilir. COVID-19 depresif semptom riskini arttirmada néroimmiin diizensizligi tetikleyen bir katalizér
iglevi gorebilmektedir. Birlesik Kralliktaki yagh yetigkinlerden olugan bir kohortta, pandemiden énce yiiksek
inflamasyona sahip olanlarin, COVID-19 krizinin ilk aylarinda yiksek depresif semptomlar gelistirme riski
agsindan en yiiksek seviyede oldugu belirlenmigtir (Hamilton ve ark, 2021). Mazza ve arkadaglann (2021),
sistemik inflamasyonun, akut COVID-19 enfeksiyonundan ii¢ ay sonra depresif semptomatoloji ve biligsel
bozulmanin nedeni olabilecegini bulmustur. Tum bu bulgular dogrultusunda COVID-19 enfeksiyonunda
dopaminerjik etkinin aragtirilmasima ihtiya¢ duyurmustur. Sonu¢ olarak uzamig COVID-19 sendromu ile
dopamin iligkisini inceleyen yayinlara gereksinim duyulmaktadir.

Sonuc

COVID-19 pandemisi hastalar tizerinde yarattig1 fiziksel belirtiler ile 21. yuzyilda kiresel etkisini sunarken,
ruhsal etkisinin ise yillarca konugsulacag: ve yazilacag: asikardir. COVID-19'da ruhsal etkilere sekil veren 6ncii
biyokimyasal maddelerin basinda dopamin yer almaktadir. COVID-19un ruhsal etkilerden dolay1
siregenlesmesine, dopaminerjik iligkinin neden olacag: éngorilmektedir. Bireyde dopamin seviyesinin yiksek
olmas1 durumunda, koronaviriis bulagindan korunup korunmadiginin arastirilmas: gerekmektedir. Ote yandan
literatiirde, COVID-19 ile enfekte olduktan sonra, psikiyatrik éykiisii olmayan hastalarda gelisen akut psikoz
vakalarinin oldugu bildirilmistir (Watson ve ark. 2021, O'Leary ve Keenmon 2023). Ozetle gelecek yillarda
COVID-19 tams: almig bireylerde psikotik belirtilerin devam edecegi yéniinde bir kani mevcuttur. COVID-19
salgininin ruhsal belirtilerine dair neden ve sonug siireclerinde dopaminin etkisinin bilinmesi, en iyi sekilde nasil
tedavi edileceginin anlagilmasina ve bir sonraki gelisebilecek kiiresel salgina hazirlanmaya yardima olacaktur.
COVID-19'lu bireyler ile psikoz tamisi almig bireylerin tani, tedavi ve bakim stirecinde, bu sonucun géz ards
edilmemesi ayiria 6zelliklerle bireylerin dogru miidahalelerden ge¢mesi 6nemlidir. Bu aymi zamanda, akut
semptomlar dizeldikten sonra en iyi tedavi yolunu kegfetmek icin bu hastalarin uzun sureli takibine olan ihtiyac
da gostermektedir.
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