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Koronavirüs-19 pandemisi ülkemizi ve dünyayı önemli ölçüde etkileyen bir halk sağlığı sorunudur. Mevcut duygudurum bozuklukları ile takip 
edilen çocuk ve ergenlerin tedavileri salgından etkilenmekte, tedavinin devamı ile ilgili sorular sıkça sorulmaktadır. Pandemi ve ilişkili olarak 
alınan önlemler duygudurum bozukluklarının başlamasında da önemli bir çevresel etmendir. Bu derlemede duygudurum bozukluklarının 
tedavisi ve kullanılan ilaçların immün sisteme etkileri ile bu hastalığın tedavisinde kullanılan antiviral etkili ilaçların duygudurum bozukluğu 
tedavisinde kullanılan ilaçlar ile etkileşimi tartışılacaktır.

Anahtar Kelimeler: Koronavirüs-19, Şiddetli Akut Solunum Yolu sendromu koronavirüsü 2, duygudurum bozuklukları, tedavi, ilaç 
etkileşimleri, immün sistem

Coronavirus-19 pandemic is a worldwide public health problem which affects our country as well. The treatment of children and adolescents 
with existing mood disorders is affected by the pandemic and questions concerning the continuation of the treatment are being asked 
frequently. The pandemic and relevant precautions also trigger mood disorders. In this review, we aim to discuss the treatment of mood 
disorders, the effects of the drugs which are used for the existing mood disorders, impact on immune system, interactions with antiviral drugs 
for Severe Acute Respiratory syndrome coronavirus 2.

Keywords: Coronavirus-19, Severe Acute Respiratory syndrome coronavirus 2, mood disorders, treatment, drug interactions, immune system
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Coronavirus-19 (COVID-19) pandemisi Şubat ayından bu yana 
ülkemizi ve tüm dünyayı etkileyen bir toplum sağlığı sorunudur. 
Sağlık sorunları yanında ekonomik, sosyal, toplumsal ve ruhsal 
birçok sonuç doğurmuştur. Bu durumun sağlıklı çocuklara ruhsal 
etkileri dışında psikiyatrik hastalığı sebebiyle çocuk psikiyatri 
kliniklerinde izlemde olan çocuklar için de olumsuz etkilerinin 
olması kaçınılmazdır. Bu çocuk ve gençler psikiyatri kliniğine 
ulaşmanın zorlukları yanında sosyal izolasyon nedeniyle okul 
hayatlarına devam edememekte, akranları ile sağlıklı iletişimi 
sürdürmekte zorluk çekmektedir. Pandemi ilişkili stres yanı sıra 
virüsün kendisinin nöropsikiyatrik semptomlar oluşturabileceği 
düşünülmektedir. Geçmiş pandemilerden elde ettiğimiz bilgiler 
ışığında bu pandemi sırasında da nöropsikiyatrik belirtiler, 
duygudurum değişiklikleri, psikoz, nöromuskuler disfonskiyon, 
demyelinizasyon viral enfeksiyona eşlik edebilir veya sonrasında 
ortaya çıkabilir.1 Bu makalede duygudurum bozuklukları ile ilgili 
COVID-19 sürecinde yaşanan zorluklar ele alınacak ve uygun 
klinik müdahaleler önerilecektir. 

Çocuklarda COVID-19 hastalığının en sık belirtisi ateş ve 
öksürüktür. Bazen yorgunluk, miyalji, nazal konjesyon, burun 
akıntısı, hapşırık, boğaz ağrısı, baş ağrısı, sersemlik, kusma ve 
karın ağrısı eşlik eder. Nadiren ateş görülmez, sadece öksürük 
veya sadece ishal ile gider. Çocukların çok azı asemptomatik 
taşıyıcılardır. Bazı çocuklar ve yenidoğanlar atipik belirtiler 
gösterir. Bunlar kusma, ishal ve sindirim sistemi belirtileri veya 
sadece astım ve takipne gibi belirtilerdir.2

Sağlık Bakanlığı’nın COVID-19 ile ilgili önerdiği tedavi 
protokollerinde çocuklarda bilimsel kanıt düzeyi yeterli olan ilaç 
tedavisi bulunmamaktadır. Tedavide erişkin hastaların tedavi 
protokollerine göre olgu bazında seçim yapılması gerektiği 
kanaati vardır. Risk faktörü olan hafif pnömonisi olan olgularda 
ve ağır pnömonide ilaç tedavisi önerilmektedir. Risk faktörleri 
altta yatan immün yetmezlik, immünsupresan tedavi kullanımı, 
diyabet, böbrek hastalığı, kalp hastalığı, kronik akciğer 
hastalığı, hematolojik hastalıklar ve metabolik hastalıklar 
olarak belirtilmiştir. Altı yaş altında hidroksiklorokin sülfatın 
kullanım onayı yoktur. Kullanılacak ise “bilgilendirilmiş onam 
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formu’’ doldurulmalıdır. Risk faktörü olan hafif pnömoni ve ağır 
pnömonide ilk tercih hidroksiklorokin sülfat ve azitromisin, 
ilerleyen olgularda ise lopinavir veya ritonavir kullanımı 
önerilmektedir.3

COVID-19 pandemisi sırasında ruh sağlığı ile ilgili etmenleri 
değerlendiren bir derlemede, Dünya Sağlık Örgütü ve Hastalıkları 
Kontrol Etme ve Önleme Merkezi’nin bulaşı engellemeye 
yönelik sosyal izolasyonu öne çıkardığına, ancak pandeminin 
ruh sağlığına etkilerinin değerlendirilmediği ve ruhsal etkilere 
yönelik bir rehber hazırlanmadığına dikkat çekilmiştir. 

Acil durumların yönetimi için birçok psikolojik acil yardım 
modeline ulaşılabilir. The Johns Hopkin’s PFA kiti 5 
basamaklı bir model sunmaktadır. Bu model aktif dinlenme, 
değerlendirme, triyaj, müdahale, düzenleme ve takip (RAPID) 
ismi ile anılmaktadır.4

Çocukların evde kalması ve okul ortamından uzaklaşmasının 
ruhsal ve fiziksel sağlığa olumsuz etkileri bulunmaktadır.5 
Çocuk ve ergenlerde önemli olabilecek bu sorun kolaylıkla göz 
ardı edilebilmektedir.6 Okuldan uzak kalma süresinin uzaması, 
enfeksiyondan ve hastalıktan korkma, engellenme ve sıkılma, 
yetersiz bilgilenme, arkadaşlarından ve öğretmenlerinden uzak 
olma, evde kişisel alanın kalmayışı ve ailenin ekonomik kayıpları 
çocuk ve ergenlerin ruhsal sağlığını olumsuz etkilemektedir.5 Bu 
süreçte çocukların ruh sağlığının iyiliğinde ebeveynlik becerileri 
önemli yer tutmaktadır. 

IL-6, TNF-a, IL-8, IL-10 ve IL-2R gibi pro-enflamatuvar 
sitokinlerin ölümcül COVID-19 olgularında daha yüksek olduğu 
bulunmuş, bu hipersitokineminin yarattığı ‘‘sitokin fırtınası’’ 
nın ensefalopati nedeni olduğu düşünülmüştür. Sitokin fırtınası 
daha önce Şiddetli Akut Solunum Yolu sendromu koronavirüsü 
(SARS-CoV)-1 hastalığı sırasında bildirilmiştir. Sitokin 
fırtınası ile tetiklenenen ensefalopatinin yarattığı nörokognitif 
bozulmanın hastalık sonrası da devam ettiği gösterilmiştir.7 
Hastaların SARS-CoV-2 enfeksiyonu nedeni ile yatışında 
deliryum tanısının nörokognitif bozulma için prediktör 
olabileceği de bildirilmiştir. 

Depresif Bozukluklar 

Depresyon ve depresif belirtiler mevsimsel etkilenim 
göstererek bazı dönemlerde artış gösterebilir. Duygudurum 
bozukluğu öyküsü olan kişilerde suisid davranışında bahar 
aylarında mevsimsel pik gözlenir.8 Bununla birlikte depresif 
belirti şiddetini artıran durumlardan biri de enfluenza gibi 
viral enfeksiyonlardır. Pandemi nedeni olan COVID-19 ailesi 
incelendiğinde bu virüsün solunum yolları aracılığı ile solunum 
sistemine zarar verdiği, olfaktor sinir aracılığı ile nörotropik 
etkileri olduğu bilinmektedir.9 Nöropsikiyatrik etkileri ile ilgili 
daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.

Virüslere karşı oluşan anti-enflamatuvar yanıtın duygudurum 
epizodları açısından incinebilirliği artırdığı spekülasyonu göz 
önüne alınırsa, anti-enflamatuvar yanıtların beyin yapılarında 
da etkili olduğu ve bu anti-enflamatuvar yanıtların- interlökin 
artışı- intiharda belirgin olduğu bilinmektedir. COVID-19 
hastalığına neden olan virüsün serum titrasyonu depresyon 

nöropsikoimmünolojisinde etkilidir. Bu virüse karşı oluşan 
yanıt immün sistemin yaşlanması ile ilişkilidir. Yani yaşlılarda 
daha çok olumsuz etki oluşturabilmektedir. Bipolar bozukluk ve 
depresyonda immün sistemin prematür yaşlandığını iddia eden 
teoriler bulunmaktadır. Bu durumda “duygudurum bozukluğu 
tanısı olan bireylerin COVID-19’un olumsuz etkileri için daha 
riskli olduğunu söyleyebilir miyiz?” sorusu akla gelmektedir.

Yaşlanmış T lenfosit alt popülasyon artışı, hafıza hücrelerinin 
baskınlığı, saf T hücrelerinin görece azlığı, pro-enflamatuvar 
sitokin artışı ile telomer kısalması duygudurum bozukluğu 
tanılı bireyler için immün sistem ilişkili vurgulanan 
değişikliklerdendir.10 

Stres, bozulmuş nörogenezis, sinaptik plastisite defisitleri birbiri 
ile ilişkili olarak depresyon patogenezinde yer alır.11 Kronik stres 
mikrogliyada hiperdallanma yaparak, astrosit atrofisine neden 
olur. Bununla birlikte stres hipotalamopituiter aks aksının 
çalışmasını bozarak hipokampus nörogenezisini azaltır, ve ilişkili 
olarak hipotalamusta sinaptik plastisite bozulur.12 Mikrogliya 
anormal aktivasyon artışı ve mikrogliya sayı artışı depresyonda 
gösterilmiştir. Ancak etiyopatolojisi henüz anlaşılamamıştır.13 

Reaktif mikrogliyalar eksozom ve mikrovezikül salınımını 
artırır. Bu yapılar beyinde pro-enflamatuvar sitokin artışını- 
interlökin-1β(IL-1β), IL-1β- işleme enzimi kaspaz -1, ve 
P2X7 reseptör- yaratmaktadır.14 Santral sinir sisteminde (SSS) 
kynurenin metabolizmasına mikrogliya, astrosit ve enfiltre 
makrofajlar aracılık eder.15 Antidepresan etkili tedavilerde 
triptofan metabolizmasında serotonin yerine kynurenin 
metabolize olur. Kynurenin metabolizması anti-enflamatuvar 
etkinlik göstermektedir. 

Mikrogliyalar santral sistemi hücrelerinin yaklaşık %10’unu 
oluşturan doku- kaynaklı makrofajlardır. SSS gelişiminde önemli 
role sahiptir. Postnatal periyotta mikrogliyalar fonksiyonel 
olmayan nöronların eliminasyonunda görev alır. Aynı 
zamanda sinaptik budanma ile sinaps şekillenmesi ve sinaptik 
aralıkta sinyal almayan dendritik çıkıntıların eliminasyonunu 
sağlamaktadır. Erken postnatal dönemde kortikal apopitozisi 
artırır. Kortikal apopitozis sinaptik plastisite ve davranışsal 
adaptasyonda gereklidir. Patojen ilişkili moleküler pattern 
vehasar ilişkili moleküler patern tanıyan farklı reseptörlerin 
ekspresyonu ile immünolojik aktivitede rol oynar.16 Aynı 
zamanda enfeksiyon, travma, nörodejeneratif hastalıklar ve 
programlı hücre ölümünde rol alır.17 Mikrogliyal aktivasyon 
klasik ve klasik olmayan yol ile 2 şekilde olmaktadır. Klasik 
aktivasyonda lipopolisakkaridler, IFN-gama ve bakteriyel debris 
ile mikrogliya aktive olur (M1). IL-1β, IL-6, ve TNF-α ile doğal 
bağışıklık aktive olur. IL-4 ve IL-13 ile ise alternatif aktivasyon 
gerçekleşir. Aktive mikrogliya (M2) önce zarar görmüş veya 
fonksiyon dışı kalmış nörondan gelen sinyali tanır ve doku 
hasarını onarır, ardından enflamatuvar sitokin ve nörotrofik 
faktör salınımı gerçekleşir. 

Periferal enfeksiyonlar nöropatolojik durumları artırabilir 
ancak enfeksiyonlara -özellikle viral- mikrogliya aktivasyonu 
ve duygudurum bozuklukları açısından değerlendirdiğimizde 
bu alanda en çok çalışılan İnsan Bağışıklık Yetmezliği 
virüs enfeksiyonlarının oluşturduğu nöronal hasar ve 
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ilişkili psikiyatrik komorbid durumları görmekteyiz.18,19 Bu 
enfeksiyonda viral penetrans ve persistans nörokognitif bozulma 
da öne çıkmaktadır. Periferik kanda monositler, makrafajlar ve 
mikrogliya nöroenflamasyon ve nöronal incinmede etkilidir.19 
Özellikle depresyonun nörokognitif bozulmada etkili olduğu 
düşünülmektedir. 

Herpes Simpleks virüs-1, Sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Bar 
virüs and İnsan Herpes virüs-6 nöronları enfekte ettiği bilinen 
viral enfeksiyon etkenleridir. İmmün fonksiyonlarda yaşla 
birlikte azalmanın hem latent enfeksiyonların aktivasyonu 
hem de yeni enfeksiyon olasılığını artırdığı bilinmektedir.20 
Enfeksiyon ilişkili immün değişiklikler duygudurum 
regülasyonunda öne çıkar. Pro-enflamatuvar sitokin salınımı 
triptofan metabolizması üzerinden serotonin üretimini etkiler 
ve glutamaterjik nörotransmisyon bozulur. Herpes gibi vücutta 
persiste olan enfeksiyonlar, yaşlılarda depresyonun başlamasına 
neden olabilir. Bu ilişkide IL-6 ve C-reaktif proteinin (CRP) 
etkin olduğu ancak IgG seropozitivitesinin etken olmadığı 
bulunmuştur.21 CMV Ig G seropozitifliğinin yaşlılarda 
depresyonun başlaması için bir risk faktörü olduğu ancak bu 
riskin enflamatuvar mekanizmalardan farklı şekilde oluştuğu 
düşünülmektedir. 

Viral enfeksiyonlar ile depresyonun etiyopatogenezi 
incelendiğinde, iki durumda da pro-enflamatuvar sitokinlerin 
arttığı, antidepresan tedavi ile pro-enflamatuvar sitokin 
salınımının azaldığı bilinmektedir. Bu süreçte duygudurum 
bozukluklarına yaklaşımda, var olan tedavilerin sürdürülmesi 
önceliklidir. Depresif bozukluklar ile ilgili kılavuzlar 
incelendiğinde öncelikle bozukluğun şiddeti değerlendirilmelidir. 
Şiddetin değerlendirilmesi sonrası destekleyici psikoterapiler, 
bilişsel davranışçı terapiler (BDT) ve interpersonel terapi 
seçenekleri değerlendirilir. Hafif olgularda psikoterapiler 
ilk seçenek iken orta ve ağır şiddetli depresyonda BDT+ 
ilaç kombinasyonu tercih edilmektedir. Tedavi yanıtını 
değerlendirmede objektif değerlendirme ölçeklerinden Çocuklar 
için Depresyon Değerlendirme ölçeği (CDRS-R) kullanılır. 
CDRS-R değeri 28 ve altında olduğunda remisyon olarak 
tanımlanır. CDRS-R puanında %30 veya %50 düşüş tedavi 
yanıtı olduğunu göstermektedir. Tedavi yanıtı ilk ayda haftada 
bir sıklıkta, sonrasında iki haftada bir sıklıkta değerlendirilir. 

Çocuk ve ergenlerde ilaç tedavisinde ilk tercih selektif 
serotonin reseptör inhibitörlerinden fluoksetindir. Sekiz yaş ve 
üzerinde depresyon akut ve idame tedavisinde onaylanmıştır. 
Essitalopram 12 yaş üzerinde akut ve idame tedavide Amerikan 
Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanmıştır. Diğer 
selektif serotonin gerialım inhibitörlerinin (SSRI) etkinliğinin 
değerlendirildiği plasebo kontrollü çalışmalarda plaseboya 
üstünlük kanıtlanamamıştır. Psikotik özellikli depresyonda 
SSRI ile atipik antipsikotik kombinasyonu değerlendirilmelidir. 
Pandemi süreci öncesi başlanan ilaç tedavilerinin kesilmemesi 
önem arz eder. Antidepresan ilaç tedavisi ile yaklaşık 3 ayda 
sitokin düzeylerinin normale geldiği düşünülürse SSRI 
tedavisi ile sitokin salınımı arasında bir ilişki bulunmaktadır. 
Antidepresanların anti-enflamatuvar etkinlik göstermeleri göz 
önünde bulundurulursa mevcut depresyonda antidepresan 

kullanımına başlamanın sakıncalı olduğu gibi bir doğrudan 
önerme mümkün görünmemektedir. Bu nedenle mevcut 
bozukluğun şiddeti ve mevcut COVID-19 medikal tedavilerinin 
etkileşimleri göz önünde bulundurularak tercih yapmak daha 
uygundur. 

Depresyonda immün yanıt değişiklikleri ve sitokin düzeyleri 
beyinde dopaminerjik, serotonerjik, noradrenerjik ve 
glutamaterjik nörotransmisyonu etkiler.22 Majör depresyonda 
reboksetine eklenen anti-enflamatuvar tedavi ile sadece 
reboksetinin etkinliğinin karşılaştırıldığı bir çalışmada anti-
enflamatuvar ile kombine tedavinin daha etkili olduğu 
bulunmuştur.23 Tedaviye dirençli depresyonda CRP gibi 
enflamasyon markerları ile pro-enflamatuvar sitokin 
düzeylerinin, tedavi yanıtı olan gruba göre daha yüksek olduğu 
bildirilmiştir. SSRI’ların sitokin sentezi, enflamatuvar sinyal 
yolakları ve sitokinler üzerinde non-stereoid anti-enflamatuvar 
ilaçlar (NSAİİ) gibi etki ettiği düşünülmektedir. Bu nedenle 
hem tedaviye dirençli depresyon hem de depresyonda 
rezidüel belirtilerin gerilemesinde potansiyel ajan olarak 
düşünülmektedir.24 

SSRI’lar ve COVID-19 tedavisinde kullanılan ilaçlar 
düşünüldüğünde, fluoksetin, sertralin ve essitlopramda benzer 
olarak kardiyak yan etkilere dikkat edilmelidir. Fluvoksamin ile 
antiviral ajanlar arasında bildirilen etkileşim bulunmamaktadır, 
ancak antidepresan seçiminde günümüz tedavi kılavuzları 
göz önünde bulundurularak tedavi başlanmalı, birlikte 
kullanımlarda kardiyak monitorizasyon gereksinimi göz önünde 
bulundurulmalıdır. 

Bipolar Bozukluk

Bipolar bozukluk; çoğunlukla ergenlik döneminde başlayan, 
epizotlar ile giden, çocuklarda özellikle irritabilite nedeni 
ile birçok farklı hastalık ile karışabilen duygudurum 
bozukluğudur.25 Çocuk ve ergenlerde tedavide kullanılan ajanlar 
lityum, antiepileptikler, ikinci kuşak antipsikotiklerdir. Bu 
bölümde ilaç yan etkileri ve immün sisteme etkileri COVID-19 
hastalığı üzerinden değerlendirildiğinde tedavi gereksinimleri 
ile ilaç etkileşimleri değerlendirilecektir. 

Lityum; 12 yaş üzerinde bipolar bozukluk mani tedavisinde 
onaylanmış duygudurum düzenleyici ajandır. Hücre için Na- 
bağımlı ikinci mesajcı sistem aktivitesini azaltarak dopamin ve 
serotonin yolaklarını modüle eder. Protein kinaz C ve araşidonik 
asit turnoverini azaltır. Ayrıca N-metil-D-aspartat yolakları 
üzerinden nöroprotektif etkili olduğu düşünülmektedir. 
Çocuk ve ergenlerde SSS’de yeterli lityum konsantrasyonu için 
daha yüksek plazma düzeyleri gerekmektedir.26 COVID-19 
sürecinde lityum kullanan bipolar bozukluk tanılı hastalarda 
özellikle NSAİİ ile ilaç etkileşimi açısından dikkatli olunmalıdır. 
NSAİİ renal prostaglandin sentez inhibisyonu yaparak renal 
kan akımını azaltır, sodyum ve dolayısı ile lityumun renal 
absorbsiyonu artar. Lityumun çocuklarda tedavi seçiminde 
ilaç etkileşimleri göz önünde bulundurulduğunda azitromisin, 
hidtoksiklorokin, lopinavir/ritonavir ile kardiyak yan etkiler 
açısından dikkatli olunmalıdır. 

Bipolar bozukluk tedavisinden tercih edilen antiepileptik 
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ajanlar valproik asit, lamotrijin, karbamazepin, okskarbazepin 
ve topiramattır. Antiepileptik ajanların immün sistem üzerine 
etkileri değerlendirilmiştir. Valproat trombositopeni, lökopeni 
ve eritrosit hipoplazisine neden olur. Valproat karaciğerden 
metabolize olur; sitokrom enzim inhibiyonu yapan ilaçlar 
valproatın kan düzeyini artıracağı için kullanırken dikkat 
edilmelidir. Valproatın hidroksiklorokin ve azitromisin ile 
bildirilen ilaç etkileşimi yoktur. Ancak ritonavir ve lopinavir 
valproat ile kullanıldığında valproatın kan düzeyini ve etkisini 
azaltır. Bu tedaviler başlandığında valproatın kan düzeyi 
değerlendirilerek doz ayarlaması yapılmalıdır. Karbamazepin ise 
kronik lökositopeni yapar, çok nadiren agranulositoz ve aplastik 
anemi yapar. Karbamazepin sitokrom enzim indüksiyonu yapar 
ve cyp3A4 ile metabolize olur. Cyp3A4 enzim inhibisyonu yapan 
ilaçlar karbamazepin kan düzeyi ve toksisite riskini artırır. İlk 
tercih ajanlardan azitromisin ve hidroksiklorokin sülfat ile 
ilaç etkileşimi bildirilmemiştir. Lopinavir ve karbamazepin 
kombinasyonunun lopinavir ilaç düzeyini düşürdüğü, lopinavirin 
tedavide etkinliğinin azalabileceği akılda tutulmalıdır. Ritonavir 
ve karbamazepin kombinasyonunda ise karbamazepinin etkileri 
artar. Karbamazepin yan etkileri açısından dikkatli olunmalıdır. 
Lamotrijin ile ilgili olarak, özellikle bipolar depresyonda etkili 
olduğuna dair kanıtlar bulunsa da çocuk ve ergenlerde randomize 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Yetişkinlerde 
bipolar depresyonda lityum tedavisine ekleme veya gebelik 
durumlarında tercih edilir. Lamotrijinin çocuklarda COVID-19 
tedavisinde kullanılan 4 ajandan sadece birinde ilaç etkileşimi 
bildirilmiştir. Lopinavir ile birlikte kullanımında lamotrijinin 
kan düzeyi ve dolayısıyla etkinliği azalır. Topiramat bilişsel 
becerilerde yavaşlama yapar, bu nedenle çocuk ve ergenlerde 
ilaç tedavisinde birincil olarak tercih edilmez.27 İlaç etkileşimleri 
değerlendirildiğinde çocuklarda COVID-19 hastalığında 
önerilen ilaçların hiçbiri ile etkileşim bildirilmemektedir. 

Bipolar bozukluk tedavisinde ikinci kuşak antipsikotikler 
çocuk ve ergenlerde lityum ve antiepileptiklere oranla daha 
çok tercih edilmektedir.27 Antipsikotikler ile ilgili özellikle iştah 
açma ve kilo aldırma özelliği nedeniyle Obezite ve Metabolik 
sendroma dikkat edilmelidir. Obezite ve Metabolik sendrom 
COVID-19 açısından risk faktörü olarak öne çıkmaktadır. Bu 
açıdan ikinci kuşak antipsikotiklerin immün sistem üzerine 
etkileri incelendiğinde; ziprasidon, lurasidon ve aripiprazol kilo 
alımı üzerine miminal etkileri nedeniyle daha güvenilir olarak 
değerlendirilebilir. Kan lipitleri açısından yüksek riskli ajanlar 
klozapin, olanzapin, ketiapin iken, kilo alımı ve kan şekeri 
için olanzapin, klozapindir. Enfeksiyonun akut döneminde 
olmasa da ilaçların metabolik sendrom ve dolayısıyla immün 
sistem üzerine etkileri değerlendirilirken bu durumlar göz 
önüne alınmalıdır. Atipik antipsikotiklerin pro-enflamatuvar 
sitokin üretimini baskıladıkları, ergenlik döneminde 
kullanılan risperidonun erişkin döneme etkileri incelendiğinde 
beyinde nöroenflamasyonu baskıladığı, ancak oksidatif 
stres markerlarına etki etmediği, antipsikotiklerin psikozun 
erken dönemlerinde anti-enflamatuvar etki gösterdiği farklı 
çalışmalarda bildirilmiştir.28-30 Klozapin özellikle nötropeni 
yapması nedeniyle dikkatle izlenmelidir. 

Aripiprazol, risperidon ve ketiapin kullanılan hastalarda 

COVID-19 tedavisinde  hidroksiklorokin sülfat, azitromisin 
ve lopinavir kullanımı kalp ritim anomalilerine neden olabilir, 
bu hayatı tehdit edici ilaç etkileşimi açısından dikkatli 
olunmalıdır. Medikasyon öncesinde ve sırasında kardiyak 
monitorizasyon gerekebilir. Ritonavir ile birlikte risperidon, 
aripiprazol ve ketiapin kullanımında ise bu antipsikotiklerin 
kan düzeyi artar. Bu nedenle doz ayarlaması yapmak gerekebilir. 
Ziprasidon kullanan hastalarda hidroksiklorokin, azitromisin 
ve lopinavir kullanımı önerilmez. Ritonavir ve ketiapin ilişkili 
ise ilaç etkileşimi bildirilmemiştir. Ziprasidon kullanan bipolar 
bozukluk tanılı olgularda antiviral tedavi gereksinimi göz 
önünde bulundurulduğunda farklı bir antipsikotiğe geçiş göz 
önünde bulundurulmalıdır. Pandemi ilişkili süreç ele alındığında 
ise bipolar bozukluk tedavisinde antipsikotik olarak ziprasidon 
tercih edilmemelidir. Asenapin 10-17 yaş aralığında bipolar 
bozukluk tanılı çocuk ve ergenlerde FDA tarafından onaylanan 
antipsikotiktir. Ülkemizde kullanımı bulunmamaktadır. 
COVID-19 tedavisinde antiviral ilaçlarla etkileşim göz önünde 
bulundurulursa azitromisin, hidroksiklorokin sülfat ve lopinavir 
ile ritm anomalileri bildirilmiş ancak ritonavir ile etkileşim 
bildirilmemiştir. Antipiskotikler ve COVID-19 tıbbi tedavileri 
ele alındığında duygudurum bozukluğundan bağımsız olarak bu 
olguların deliryum nedeni ile tarafımıza danışıldığı durumlarda 
önerilen antipsikotik tedavilerin mevcut antiviral tedavilerle 
etkileşimi de göz önünde bulundurulmalıdır. 

Sonuç

Pandemi açısından yaşanılan stresörler çocuk ve genç 
popülasyonda depresyon riskini artırır. Viral anti-enflamatuvar 
yanıtlar depresyon açısından incinebilirliği artırabilir. Pandemi 
süreci öncesi başlanan ilaç tedavilerinin kesilmemesi önem 
arz eder. Antidepresan ilaç tedavisi ile yaklaşık 3 ayda sitokin 
düzeylerinin normale dönüştüğü ve anti-enflamatuvar etkinliği 
göz önünde bulundurulmalıdır.

Mevsimsel özellik gösteren duygudurum bozuklukları ve bipolar 
bozukluk açısından bahar ayları riskli dönemlerdir.

Mevcut tedaviye devam tüm duygudurum bozuklukları için 
geçerlidir, aksi takdirde oluşan bir nüks durumunda çocuk ya da 
genç daha büyük risk altında kalabilir.

Duygudurum düzenleyiciler ve atipik antipsikotikler açısından 
rutin kan ve risk halinde kardiyolojik kontrolleri ile devam 
edildiği takdirde enfeksiyonla birlikte kullanımlarda sorun 
yoktur.
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