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ÖZET: 
COVID-19 pandemisine psikiyatrik bir perspektiften yaklaşılması, klinisyen için önem arzeder. Virüsün 
merkezi sinir sistemi üzerindeki etkilerinin tanınması, tüm hekimler için bir avantaj sağlayacaktır. 
Nöronlardaki ACE-2 proteini dahil olmak üzere pek çok potansiyel patofizyolojik mekanizması olan 
nCoV-2019, hem primer hem de sekonder nöropsikiyatrik etkilere yol açabilir.  Hem nCoV-2019 hem de 
aynı Coronaviridae ailesinden virüslerin nöropsikiyatrik etkileri üzerine yapılmış literatürde pek çok 
çalışma mevcuttur. Kitlesel boyutta sekonder anksiyete, depresyon, stres ortaya çıkarabilir ya da bu 
semptomları tetikleyebilir veya alevlendirebilir. Belli COVID-19 ilaçlarının psikiyatrik yan etkileri 
olabileceği gibi psikiyatride kullanılan belli ilaçlar, COVID-19 ilaçlarıyla etkileşime girebilir. Hem COVID 
enfeksiyonunun psikiyatrik ve nöropsikiyatrik etkileri, hem de enfeksiyona yakalanan hastalarda tanı ve 
tedavi düzenlemesi önem arz etmektedir. Bu derlemede COVID-19 ve psikiyatri ilişkisini literatür verileri 
doğrultusunda anlatmayı amaçladık. 
Anahtar Sözcükler: COVID-19, Psikiyatri, Nöropsikiyatri 
ABSTRACT:  
It shows importance to approach COVID-19 pandemic with a psychiatric persepctive. To identify the 
effects of virus on central nervous system, would provide advantage to all physicians.  nCoV-2019, which 
carries many potentials of pathophysiological mechanisms, including ACE-2 protein on neurons. can cause 
primary and secondary neuropsychiatric effects. Abundant studies were made on the neuropsychiatric 
effects of nCoV-19, as well as other viruses form Coronaviridae family. The virus can cause, provoke or 
exacerbate depression, anxiety and stress on a mass scale. As certain COVID-19 medications bear 
significant psychiatric side-effects, certain psychiatric drugs can also interact with COVID-19 medication. 
Both the psychiatric and neuropsychiatric effects of COVID infection, and diagnosis and treatment 
arrangements of patients who have the infection are important. In this review, we aimed to review the 
relationship between COVID-19 and psychiatry according to the literature. 
Keywords: COVID-19, Psychiatry, Neuropsychiatry 
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Solunum yolu pandemileri ve 

nöropsikiyatrik semptomlarda artış 

olduğunu bildiren yazılar 19. yüzyıldan bu 

yana kaydedilmiştir (1). İspanyol gribi 

pandemisinin; encephalitis lethargica ya da 

parkinsonizm gibi geç nörolojik 

komplikasyonlara yol açtığını ve 

sonrasında mani, depresyon, obsesif-

kompülsif bozukluk, hiperaktivite gibi 

psikiyatrik bulguların ortaya çıktığından 

bahseden tıbbi yazılar mevcuttur (2). Hatta 

1918 pandemisi sonrası influenza ve 

şizofreni arasında bağlantı kuran, 

encephalitis lethargica gibi geç 

nöropsikiyatrik sekellerin ortaya 

çıkabileceğinden bahseden neredeyse 

yüzyıllık makaleler de görülebilir (3-5). 

Pre/postnatal influenza ve belli viral 

enfeksiyonların şizofreni ve yetişkin 

psikozu riskini artırdığı bilinmektedir (6-

7). 2000 sonrası yakın tarihlerde de; domuz 

gribi (8), SARS (9), MERS (10) gibi viral 

solunum yolu enfeksiyonları ile nöbetler, 

ensefalopati, narkolepsi gibi 

nöropsikiyatrik semptomlar arasında 

bağlantılar kurulmuştur. 

ABD’de 2020’da yayınlanan bir literatür 

derlemesinde; COVID-19 ilişkili 

nöropsikiyatrik sekel ile ilgili güncel 

bilgiler ve SARS-CoV-2’nin içinde 

bulunduğu cins olan betakoronavirüs 

türlerinin yol açtığı nöropsikiyatrik 

komplikasyonları ve/veya sekelleri ile 

karşılaştırılması  yer almıştır. Geçmiş 

koronavirüs salgınlarında akut, haftalar ya 

da aylar sonra gözlenen; ensefalopati, 

duygudurum bozuklukları, demyelinizan 

hastalıklar ve potansiyel immün 

mekanizmalardan bahsedilmiştir. COVID-

19’un yol açabileceği birincil 

nöropsikiyatrik semptomların 

mekanizması, olası kronik sekeller farklı 

çalışmalarda  değerlendirilmiştir (11). 

Covid 19 Enfeksiyonunda 

Nöropsikiyatrik Etkilenme: 

Patofizyolojik Teorileri 

Koronavirüsler, nörotropik özelliği olan 

virüslerdir (12) ve bulbus olfactorius 

aracılığı ile beyne invazyon yapabilirler 

(13).  SARS-CoV-2’nin etkileşime girdiği 

ACE-2 proteini nöronlarda mevcuttur (14). 

Burun mukozasında ACE-2 ekspresyonu 

yapan epitelyumun tutulumuna bağlı 

yalnızca anosmi semptomu ile başvurular 

bildirilmiştir (15). Anosmi gibi tek başına 

aguzi ile de başvuran vakalar gözlenmiştir 

(16). 

Farelerde HCoV-OC43’ün doğrudan 

kronik ensefalit ve nöropsikiyatrik 

sekellere yol açtığına yönelik çalışma 

mevcuttur (17). Şiddetli SARS vakalarında 

beyin omurilik sıvısında SARS-CoV-1 

RNA’sı bulunmuştur (18-19). 
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Troyer ve ark.’nın (2020) önerdiği primer 

nöropsikiyatrik semptomları 

açıklayabilecek muhtemel mekanizmalar 

aşağıda sıralanmıştır (11): 

1. Merkezi sinir sistemine viral 

invazyon: Solunum yetmezliğinde 

kısmen; nuc. tractus solitarius, nuc. 

ambigus’a migrasyon yapan SARS-

CoV-2 suçlanmaktadır (20). 

Solunum semptomları olmaksızın, 

yalnızca meningoensefalit ile 

başvuran COVID-19 vakaları 

bildirilmiştir (11, 21, 22). 

2. Sitokin disregülasyonu: 2008’de 

yapılan bir çalışmada; transjenik 

yöntemlerle nöronlarına ACE-2 

eksprese ettirilen ve sonradan 

HCoV ile nazal inokülasyon 

yaptırılan farelerin nöron ve 

astrositlerinden TNF-alfa,  IL-1, 

IL-6 salgısı artmış ve 

nörodejenerasyon meydana 

gelmiştir (23). MSS’ye doğrudan 

invazyon olmasa bile belli 

sitokinler; kan beyin bariyerinin 

bütünlüğünü bozabilir. Bağışıklık 

sistemi hücreleri MSS’ye geçerek 

nörotransmisyonu bozabilir (örn: 

post-sepsis ensefalopati) (24). 

COVID-19’a ikincil hemofagositik 

lenfohistiyositoz vakası bile 

bildirilmiştir (11, 25). 

3. Periferal immün migrasyon: 

Myeloid kökenli hücreler HCoV ile 

enfekte olabilir (26). Merkezi sinir 

sistemine göç eden enfekte 

monositler, mikroglia aktivasyonu 

ve nöroinflamasyona yol açabilir 

(27). HCoV, bazı lökositlerde latent 

kalabilir (28, 29). 

4. Postenfeksiyöz otoimmünite: 

SARS-CoV-1 ve MERS-CoV 

sonrası Guillain-Barre sendromu ve 

Bickerstaff beyin sapı ensefaliti 

bildirilmiştir (30). Moleküler taklit 

mekanizması, genel anlamda viral 

enfeksiyon sonrası otoimmüniteyi 

açıklayabilir (31). Hayvanlarda 

yapılan HCoV ve multipl skleroz 

çalışmalarında; bazı otoreaktif 

lenfositlerin, hem CoV antijenleri 

hem de insan myelini ile tepkimeye 

girdiği keşfedilmiştir (11, 26).  

5. COVID tedavisine ikincil: Ağır 

COVID-19 olgularında steroid 

kullanımını öneren (32, 33, 34) ve 

önermeyen (35) makaleler 

mevcuttur. Yüksek doz steroid ile 

yükleme yapıldığında %35 vakada 

kognitif bozulma, uyku bozukluğu, 

deliryum, mani, depresyon, psikoz 

gibi çeşitli psikiyatrik 

komplikasyonlar ortaya 

çıkabilmektedir. (11, 36, 37)  

6. Bağırsaktan translokasyon: 

COVID-19 hastalarında enfeksiyon 
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sonrası 5 haftaya kadar dışkıda 

viral antijenler tespit edilebilir (38). 

Bağırsak mukozasında ACE-2 

ekspresyonu bulunur ve COVID-19 

hastalarının %40’ında GIS 

yakınmaları vardır (39). C. difficile 

tedavisinde fekal transplantasyon 

sırasında SARS-CoV-2 bulaşı 

olasılığından bahsedilmiş ve fekal 

transplant donörlerine tarama 

yapılması önerilmiştir (11, 40). 

Koronavirüs ve Nöropsikiyatri 

1992’de yapılan bir çalışmada; Parkinson 

hastalarından alınan BOS analizlerinde, 

kontrol grubuna göre Anti-HCoV OC43 ve 

229E antikorlarının anlamlı derece yüksek 

olduğu saptanmıştır (41). 

2001’de multipl skleroz ve kontrol grubu 

üzerinde yapılan nöropatoloji 

çalışmasında; her ne kadar anlamlı bir 

sonuca işaret etmese de, bazı hastaların 

beyin dokularında koronavirüs familyasına 

ait antijenler tespit edilmiştir (42). 

Çin’de 2017’de iki pediyatrik hastanede; 

ensefalit semptomları olan 183 ve 236 

çocukta %11 ve %12 oranlarında anti-

CoV-IgM saptanmıştır (43). Kontrol 

grubuna göre serum granülosit koloni 

stimülan faktör (G-CSF) düzeyi; CoV 

kökenli solunum yolu ve merkezi sinir 

sistemi (MSS) enfeksiyonu olan 

çocuklarda anlamlı bir artış gözlenmiştir. 

Serum granülosit makrofaj koloni stimülan 

faktör (GM-CSF) düzeyi ise MSS 

enfeksiyonu olan çocuklarda, solunum 

yolu enfeksiyonuna kıyasla daha fazla 

bulunmuştur. MSS enfeksiyonu olan 

çocukların beyin omurilik sıvısındaki 

(BOS) IL-6, IL-8, MCP-1 ve GM-CSF 

düzeyleri, serum örneklerine göre anlamlı 

olarak daha fazladır. Bu fenomenin 

patofizyolojisi; GM-CSF’nin, fagositik 

hücreleri dokuya çekerek hasara yol 

açmasıyla açıklanmaktadır ve bu nedenle 

ağır COVID-19 vakalarında GM-CSF’yi 

hedefleyen, nöropsikiyatrik sekelleri 

engelleme potansiyeli olan biyolojik 

ajanlar üzerine çalışılmaktadır (44). Çin’de 

retrospektif bir çalışmada COVID-19 

nedenli exitus vakalarının %20’sinde 

ensefalopati  bildirilmiştir (45). Akut 

ensefalopati patogenezinde en çok 

hipersitokinemi sorumlu tutulmaktadır 

(46). 

Wuhan’da ağır COVID-19 enfeksiyonu 

olan 88 vakanın yarısında: SVO, 

ensefalopati, rabdomiyoliz ve lenfopeniye 

rastlanmıştır (47). Lenfopeni mekanizması; 

marjinasyon ve enfekte dokuda 

sekestrasyon ile açıklanmıştır. Yine 

Wuhan’da 214 COVID-19 vakası ile 

yapılan başka bir retrospektif çalışmada da 

%36,4 oranında nörolojik bulgulara 

rastlanmıştır (48). 
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Koronavirüs ailesinin en yeni üyesi olan 

SARS-CoV-2’nin merkezi sinir sistemi 

üzerindeki uzun dönem 

komplikasyonlarından bahsetmek için 

henüz erkendir. Yine de COVID-19 ve 

nöropsikiyatrik bulgular arasında bağlantı 

kuran çalışmalar mevcuttur. Literatürdeki 

ilk COVID-19 meningoensefaliti, 

Japonya’da akut nörolojik bulguları olan 

bir COVID-19 hastasına yapılan lomber 

ponksiyonda SARS-CoV-2 RNA’sı tespit 

edilmesiyle yayınlanmıştır (49). 

Koronavirüs ve Psikopatoloji 

2003’teki SARS salgınından etkilenen 

vakalarda: psikoz, kronik ensefalit, 

halüsinasyonlar, mani, depresyon dahil 

olmak üzere nöropsikiyatrik semptomlar 

ve uzun dönem psikiyatrik morbiditelerde 

anlamlı bir artış bildirilmiştir (50, 51).  

2011’de yapılan bir çalışmada HCoV-

NL63 seropozitifliği ile duygudurum 

bozuklukları ve özkıyım teşebbüsleri 

arasında doğrudan ilişki saptanmıştır (52). 

2009’da ABD’de ilk kez (veya 2 yıldır 

stabil seyrederken alevlenen) psikoza giren 

106 vaka ve 150 kişilik kontrol grubu ile 

yapılan bir çalışmada: HCoV-HKU1, 

HCoV-OC43, HCoV-229E, HCoV-NL63 

antijenlerine karşı serumda IgG antikorları 

ölçülmüştür; ve bunun sonucunda: HCoV-

HKU1 ve HCoV-NL63 IgG pozitifliği ile 

yeni başlayan psikoz arasında doğrudan 

korelasyon bulunmuştur (53). 

SARS-CoV-1 atlatan 233 kişi ile yapılan 

bir çalışmada 3 ila 4 yıl sonrası 

kontrollerde psikiyatrik bozukluk 

prevalansı %40’tan fazladır (pre-

enfeksiyon prevalansı %3); %27’si ise 

kronik yorgunluk sendromu kriterlerini 

karşılamaktadır. Travma sonrası stres 

bozukluğu (TSSB) %54, depresyon %39, 

kronik ağrı %32, panik bozukluk %32, 

OKB ise %15 oranlarında saptanmıştır 

(54). 

Çin toplumu tarafından daha henüz 

COVID-19 tanınmamış ve kitlesel panik 

başlamamışken (pandemi nedenli anksiyete 

ve paniğe ikincil psikoz olasılığı ortaya 

çıkmamışken), pandeminin başlangıcı ile 

birlikte ilk başvuru şizofreni vakalarında 

artış ve bu ilk başvuru vakalarındaki 

ortalama yaşın anlamlı bir şekilde fazla 

olduğu tespit edilmiştir (55): 

Psikiyatrik Epidemiyoloji 

Pandeminin yol açtığı; çalışmama, 

izolasyon, hastalığa yönelik kaygı gibi 

etmenler sekonder psikiyatrik 

rahatsızlıklara yol açabileceği (56) gibi 

primer bir psikiyatrik bozuklukta da 

alevlenmeye sebep olabilir. Daha önceden 

psikiyatrik morbiditesi olmayan 38 

yaşındaki bir kadında COVID-19 ile ilgili 
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obsesyon ve anksiyeteye ikincil ilk 

psikotik atak (57) ya da ilaç tedavisi stabil 

seyrederken COVID-19 temalı 

perseküsyon hezeyanı ile psikotik 

alevlenme yaşayan vaka (58) bildirilmiştir. 

COVID-19 anksiyetesine ikincil özkıyım 

(59, 60) vakaları da mevcuttur. 

Psikiyatrik rahatsızlığı olanlarda pnömoni 

riski artmıştır (61); bu nedenle, dolaylı 

olarak COVID-19 pnömonisi riskini 

artırma potansiyalinden bahsedilebilir. 

Pandeminin oluşturduğu sosyal izolasyon, 

kaygı, korku, panik ve uzun süreli 

karantinaya (62) ikincil psikiyatrik 

semptomlarda artış gözlenebilir (56, 63). 

Bu artış, özellikle geriyatrik popülasyonda 

(64) (kadın cinsiyet, yalnız yaşam ve tıbbi 

komorbiditeler risk faktörüdür) yaş ile 

doğru orantılı olarak artmaktadır (65). 

COVID ile doğrudan mücadele eden sağlık 

çalışanlarında da, bahsedilen 

semptomlarda artış gözlenebilmektedir 

(66). Özellikle obsesif kompülsif 

bozukluğu olan vakalarda; pandeminin 

getirdiği kontaminasyon anksiyetesi ve 

temizlik ritüellerindeki rijiditede artış 

olması bu bozukluğu ağırlaştırmaktadır 

(67, 68). 

Çin’de salgının ilk haftalarında yapılan 

kesitsel epidemiyolojik bir çalışmada (69); 

DASS-21 (Depression, Anxiety and Stress 

Scale) ve travmatik olayların etkisini ölçen 

IES-R (Impact of Event Scale-Revised-

olayların etkisi ölçeği) ölçekleriyle 

toplumda stres, anksiyete, depresyon ve 

zihinsel travma bulguları incelenmiştir. 

Çin’in 100’den fazla şehrinden, karantina 

döneminde %84’ü 20-24 saati evde geçiren 

1210 katılımcının; %53’ü IES-R’de orta-

ağır skoru almıştır. Yani katılımcıların 

yarıdan fazlasında önemli etkilenme 

bulguları gözlenmiştir.  Katılımcıların 

%28,8’inde orta-ağır anksiyete; 

%16,5’inde orta-ağır depresif semptomlar; 

%8,1’inde orta-ağır stres düzeyi tespit 

edilmiştir. IES-R ve DASS-21 skorlarını 

kötüleştiren etmenler: kadın cinsiyet, 

öğrencilik, özellikle “rinit, myalji, baş 

dönmesi” semptomlarıdır. IES-R ve 

DASS-21 skorlarını iyileştiren etmenler 

ise: sağlık konusunda güncel ve doğru 

bilgiler, el yıkama ve maske takma gibi 

önlemlerdir. COVID konusunda 

bilgilendirilmek ve bu bilgiden tatmin 

olmak; stres ve travma belirtilerini 

hafifletebilir (69). 

Çin’de internet anketi yöntemiyle 7236 kişi 

üzerinden yapılan kesitsel bir çalışmada ise 

COVID salgınının toplum üzerindeki 

anksiyete, depresyon ve uyku bozukluğu 

prevalansı araştırılmış, yaygın anksiyete 

bozukluğu prevalansı %35,1, depresyon 

prevalansı %20,1, uyku bozukluğu 

prevalansı ise %18,2 olarak bulunmuştur 

(70). Bu çalışma; internet üzerinden Çin’in 
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kentsel kesimiyle yapıldığı için, kıyaslama 

amaçlı yine Çin’in kentsel kesimi üzerinde 

yapılan pandemi öncesi epidemiyoloji 

çalışmaları incelendiğinde yaygın 

anksiyete bozukluğu prevalansı (71) ~%5, 

depresyon prevalansı (72) ise ~%2-3 olarak 

belirtilmiştir. Prevalans kıyaslaması 

yapıldığında, pandemi sürecinin toplumun 

ruh sağlığı üzerindeki negatif etkisi daha 

iyi anlaşılabilmektedir. 7236 kişilik başka 

bir çalışmada, 35 yaşından küçüklerde 

depresyon ve anksiyete prevalansı daha 

fazla bulunmuştur. Sekonder 

hipokondriyak endişelerin (enfekte olma 

kaygısı) sonuçları etkileyen majör etmen 

olduğu düşünülmüştür. Sağlık çalışanları 

ise %23 prevalans oranı ile, pandemi 

sürecinde uyku bozukluğunun en fazla 

bulunduğu meslek grubudur.70 İspanya’da 

yapılan benzer epidemiyolojik 

çalışmalarda da Çin’deki ile benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (73). 

COVID-19 ve Psikofarmakoloji 

Mayıs 2020’de Luykx ve arkadaşlarının 

yayınladığı bir kılavuzda COVID-19 

pandemisinde psikotrop ilaç reçetelenmesi 

ile ilgili önerilerde bulunulmuş, ayrıca 

COVID-19 ve psikofarmakolojinin 

kesiştiği noktalar dikkate alınmıştır (74). 

Bu kılavuzda EKG’de QT aralığını uzatan 

COVID ilaçlarının ve CYP enzimlerinin 

dikkate alınarak ilaç reçete edilmesi 

önerilmiştir. Psikotrop kullanımında QT 

uzaması ve CYP enzimleri ile etkileşimler 

temel problemlerdir. Hastalar arasında da 

COVID anksiyetesi dolayısıyla 

eczaneye/hekime gitmeme davranışı 

gözlenebilir. COVID ilacı kullanan 

hastalara, psikiyatrik ilaç reçeteleme öncesi 

ilaç etkileşimlerinin kontrol edilmesi 

gerekmektedir. Özellikle hidroksiklorokin, 

lopinavir/ritonavir’in QT aralığını 

uzatabileceği; meflokin’in ajitasyondan 

psikoza uzanan yan etkilerinin öteki 

COVID ilaçlarına göre daha fazla olduğu; 

klozapin ve lityum gibi riskli görülen 

ilaçların klinisyen tarafından panikleyip 

bırakılmaması gerektiği; uzun etkili 

antipsikotik enjeksiyonlarının pandemi 

dönemindeki avantajları (örneğin 

paliperidon tedavisi 4 aydan fazla stabil 

olan hastalarda; 1 aylık enjeksiyondan 3 

aylık enjeksiyona geçilebileceği); sedatifler 

hipoventilasyona yol açabileceği için 

düşük dozda kullanmanın faydası 

vurgulanmıştır (74). Sitalopram, 

essitalopram, trisiklik antidepresanlar, 

venlafaksin, pimozid, sertindol, i.v. 

antipsikotikler ve lityumun göreceli olarak 

daha fazla QT uzatabileceği 

unutulmamalıdır (74). Karbamazepin ve 

benzodiazepinlerin (özellikle midazolam) 

COVID ilaçları ile etkileşime girme 

olasılıkları daha yüksektir. Benzodiazepin 

tercihi yapılacaksa lorazepamın COVID 

ilaçları ile etkileşime girmesi daha az 
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olasıdır. Yine de enfekte hastalarda, O2 

saturasyon değerleri dikkate alınarak 

lorazepam kullanımı önem arzetmektedir 

(74). Bahsedilen ilaç grupları ile ilgili 

öneriler Luykx ve ark.’nın çalışmasından 

alıntılanan tablo 1’de  özetlenmiştir: 

Nisan 2020’de yayınlanan bir konsensüs 

raporunda; COVID ile enfekte vakalarda 

klozapin tedavisinin idamesi ile ilgili tespit 

ve öneriler yayınlanmıştır (75). 

Enfeksiyonun klozapin plazma seviyesini 

artırabileceği belirtilmiştir (76). COVID’in 

ya da influenzanın doğrudan kendisinin 

lenfopeni ya da nötropeniye yol 

açabileceği unutulmamalıdır (77, 78). 

Normal şartlarda klozapin, 1000 µL 

nötrofile kadar kullanılabilir. Benign etnik 

nötropeni vakalarında 500 µL üstünde 

kalmak şartıyla, klinisyenin uygun görmesi 

halinde kullanılabilir. Klozapin 

kullananlarda pnömoni riski artar. Bu 

nedenle aspirasyon riski yüksek hastalarda 

siyaloreye dikkat edilmelidir. Siskind ve 

ark.’nın (2020) klozapin konsensüs 

raporundaki öneriler aşağıda sıralanmıştır 

(75);  

 

 

 

 

1. Hemogram için kan örneği alınması 

için sağlık kuruluşlarına 

başvurulması enfeksiyon riskini 

artırır. Bu nedenle; seçilmiş 

vakalarda ayda bir yerine, üç ayda 

bir hemogram bakılması için 

kriterler belirlenmiştir: 

a. 1 yıldan uzun klozapin 

kullanımı (seçilmiş 

vakalarda > 6 ay) 

b. nötrofil hiç 2000µL 

(BEN’lilerde 1500) 

düzeyinin altına düşmediyse 

c. poliklinik hastalarında. 

2. Klozapin kullanan hastalarda yeni 

başlayan öksürük, ateş, titreme, 

boğaz ağrısı veya grip benzeri 

semptomlar varsa hemen kan 

sayımı yapılmalıdır. 

3. Klozapin kullanan hastada 

COVID’e bağlı ateş ve grip benzeri 

semptomlar sonrası klozapin 

toksisitesi (ciddi sedasyon, 

myoklonus, nöbetler) ortaya 

çıkarsa, klozapin dozu %50’sine 

düşürülmelidir. Seçilmiş vakalarda 

%75’ine düşürülebilir. Ateş 

düştükten 3 gün sonraya kadar bu 

düşük dozda devam edilmelidir. 

Eski doza kademeli olarak 

dönülebilir (75). 
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[1] lopinavir/ritonavir veya (hidroksi)klorokin kullanımında özellikle dikkat edilmeli. 

[2] atazanavir veya lopinavir/ritonavir kullanırken özellikle dikkat edimeli çünkü 
CYP3A+ etkileşimi ile psikotrop ilaçların kan düzeyini artırabilir. Sarı kantaron ve 
karbamazepin, çeşitli COVID-19 ilaçlarının kan düzeyini azaltabilir. 

[3] efikasite düzeyine göre,  uygunsa EKG monitörizasyonuyla birlikte 

[4] sedatifler/anksiyolitikler/hipnotikler için,  sadece glukronidasyona uğrayan aktif 
metaboliti olmayanlar (lorazepam, ormetazepam, oksazepam, temazepam) genellikle 
tercih edilir. 

Tablo 1: 74 Luykx ve arkadaşlarının (2020) makalesinden alınmıştır.  

Sonuç 

COVID-19 pandemisinin nöropsikiyatrik 

komplikasyonları ve psikopatolojilere 

etkisine dair çalışmalar yayınlanmaya 

başlamış olsa da henüz orta ve uzun süreli 

etkileri bilinmemektedir. Ayrıca pandemi 

süreci ile tüm dünyanın savaşı devam 

ederken bir taraftan da yeni bilimsel veriler 

sunulmaktadır. Bu nedenle uzun dönemde 

COVID-19 enfeksiyonunun psikopatoloji 

ve nöropsikiyatrik etkilerine dair yeni 

bilgiler henüz muğlak olan alanları da 

açığa çıkaracaktır. Bu dönemde yapılan

İlaç sınıfı QT/PR uzamasında 
dikkat edilmesi 
gerekenler[1] 

İlaç-ilaç etkileşiminde 
dikkat edilmesi 
gerekenler[2] 

Tercih edilen 
ilaçlar 

Antidepresanlar sitalopram 
essitalopram 
trisiklik antidepresanlar 
venlafaksin 

sarı kantaron (St. John’s 
wort) 

agomelatin 
bupropiyon 
duloksetin 
fluoksetin 
fluvoksamin 
paroksetin 
sertralin 

Antipsikotikler hepsi, aşağıdakiler 
hariç: 
aripiprazol 
brekspiprazol, 
kariprazin 
lurasidon 

pimozid 
ketiapin 

amisülpirid[3] 
aripiprazol 
brekspiprazol 
kariprazin 
lurasidon 
olanzapin[3] 

Benzodiazepinler hiçbiri hepsi (özellikle 
midazolam), aşağıdakiler 
hariç:[4] lorazepam, 
ormetazepam 
oksazepam, temazepam 

lorazepam[4] 
ormetazepam[4] 
oksazepam[4] 
temazepam[4] 

Duygudurum 
düzenleyiciler 

lityum karbamazepin lamotrijin 
lityum[3] 
valproat 
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çalışmalarda da gösterildiği gibi her ne 

kadar yeni psikiyatrik olgularda artış olsa 

da, bu dönem mevcut psikiyatrik hastalığı 

olanların da relaps yaşama, semptom artışı 

veya prognozunu kötü etkileyecek bir 

sürece girmesine sebep olabilir. Bu yüzden 

mevcut psikiyatri hastalarının takiplerinin 

aksatılmaması, gerektiğinde yatarak tedavi 

planlamasının yapılması uzun dönem 

gidişat için önem arz etmektedir. Psikiyatri 

klinik pratiğinde öncelikle pandemi 

dönemi baş etme becerilerinin 

desteklenmesi, tanı konulan kişilerde 

tedavinin etkin bir şekilde ele alınması, 

tedavi düzenlemede muhtemel etkileşimler 

açısından dikkatli olunması, mümkün olan 

hastaların takibinde online takiplerin 

yapılması, özellikle relaps riski yüksek 

olan hasta grubunda ilaç uyumu için hasta 

ve ailenin eğitilmesi, enfekte olan veya 

olmayan hastaların takiplerinde ayrıca 

TSSB belirtileri açısından da takibin 

sürdürülmesi önem arz etmektedir. 
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