COVID-19 SONRASI
OTOIMMUN VE
INFLAMATUVAR
HASTALIKLAR

Alper TOGAY'

Ciddi akut solunum sendromu koronaviriis 2 (SARS-CoV-2), 2019 yilin-
da ortaya ¢ikan ve 6nemli bir pandemiye neden olan koronaviriis hastalig
2019’un (COVID-19) etiyolojik ajanidir.

Hastalik sirasinda kalp ve akcigerlerdeki tromboembolik lezyonlar, ka-
namalar, kas gii¢siizliigii, hiperbilirubinemi ve lenfosit diisiikliigiiniin, CO-
VID-19un epitelyal bariyerleri, endotel hiicrelerini, pihtilagmayi, fibrinolizi
ve bagisiklik sistemini etkiledigini diisiindiiriir. Yapilan ¢alismalar, COVID-19
sonrasinda otoimmiin ve otoinflamatuvar hastaliklara yol agabilecegini gos-
termektedir. Ozellikle molekiiler benzerlik yoluyla, bulagici hastaliklar uzun
zamandir otoimmiin ve otoinflamatuvar hastaliklarin tetikleyicilerinden biri
olarak kabul edilmektedir.

Otoimmiin hastaliklarin baslamasinda birgok patojenik viriis suglanmaistir.
Bu viriisler, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu,
primer biliyer kolanjit, multipl skleroz, iiveit, Henoch Schonlein Purpurasi,
sistemik juvenil idiyopatik artrit, sistemik skleroz, Hashimoto tiroiditi ve oto-
immiin hepatit gibi kronik inflamatuvar veya otoimmiin hastaliklarin basglama-
sinda rol oynamustir.

Bir dizi enfeksiy6z ajan, gogunlukla 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda ortaya
¢ikan, patogenezi tam ag¢iklanamamis akut bir vaskiilit olan Kawasaki hasta-
liginin gelisimi i¢in ana tetikleyici olarak dahil edilmistir. SARS-CoV-2 de bu
pandemi ile birlikte listeye eklenmistir.

Genel olarak, yetiskinlerle karsilastirildiginda gocuklar COVID-19dan
daha az etkilenir ve hafif klinik semptomlar goriiliir. Ancak, 2020 Nisan ay1
ile birlikte COVID-19 hastalig: ile iliskili oldugu diistiniilen inkomplet Kawa-
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agiilopatiye, anti-fosfolipid antikorlarinin rol alabilecegi endiselerini artirmak-
tadir. Anti-kardiyolipin, anti-B2-Glikoprotein ve lupus antikoagiilan: gibi bazi
otoantikorlarin COVID-19’lu bir¢ok hastada meydana gelen tromboembolik
komplikasyonlarla iliskilendirilebilir. Bu bulgular, enfeksiyonun bazi klinik
ozelliklerinin sistemik otoimmiin hastaliklarda gozlenenleri taklit edebilece-
gini diisiindiirmektedir ve arastirmacilari bu hastalardaki serum otoantikorlari
ile klinik iliskilerini arastirmaya yoneltmistir.

SONUC

SARS-CoV-2 ile otoimmiin ve otoinflamatuvar hastaliklarin ortaya ¢ikisi

arasinda nedensel bir baglant1 heniiz kesin olarak kurulmamuistir. Bu hipotezi
dogrulamak igin, in siliko yaklasimlar ve deneysel modellerde dogrulama kul-
lanilarak, SARS-CoV-2'nin ¢esitli antijenleri ve 6z antijenler arasindaki benzer-
ligin analizi distinilmelidir. Antifosfolipid antikorlarinin akut SARS-CoV-2
enfeksiyonu sirasinda tromboembolizme dahil olup olmadigini ve iyilesme
sonrasinda iyilesme donemindeki hastalarda devam edip etmediklerini belir-
lemek i¢in uzun vadeli takip ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica otoim-
miin hastalik baglangici ile SARS-CoV-2 enfeksiyonu arasindaki olas: etkile-
simi agik¢a tanimlamak i¢in daha fazla klinik arastirma yapilmas: gereklidir.
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