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COVID-19 SONRASI 
OTOİMMÜN VE 

İNFLAMATUVAR 
HASTALIKLAR

Ciddi akut solunum sendromu koronavirüs 2 (SARS-CoV-2), 2019 yılın-
da ortaya çıkan ve önemli bir pandemiye neden olan koronavirüs hastalığı 
2019’un (COVID-19) etiyolojik ajanıdır.

Hastalık sırasında kalp ve akciğerlerdeki tromboembolik lezyonlar, ka-
namalar, kas güçsüzlüğü, hiperbilirubinemi ve lenfosit düşüklüğünün, CO-
VID-19’un epitelyal bariyerleri, endotel hücrelerini, pıhtılaşmayı, fibrinolizi 
ve bağışıklık sistemini etkilediğini düşündürür. Yapılan çalışmalar, COVID-19 
sonrasında otoimmün ve otoinflamatuvar hastalıklara yol açabileceğini gös-
termektedir. Özellikle moleküler benzerlik yoluyla, bulaşıcı hastalıklar uzun 
zamandır otoimmün ve otoinflamatuvar hastalıkların tetikleyicilerinden biri 
olarak kabul edilmektedir.

Otoimmün hastalıkların başlamasında birçok patojenik virüs suçlanmıştır. 
Bu virüsler, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu, 
primer biliyer kolanjit, multipl skleroz, üveit, Henoch Schonlein Purpurası, 
sistemik juvenil idiyopatik artrit, sistemik skleroz, Hashimoto tiroiditi ve oto-
immün hepatit gibi kronik inflamatuvar veya otoimmün hastalıkların başlama-
sında rol oynamıştır.

Bir dizi enfeksiyöz ajan, çoğunlukla 5 yaşından küçük çocuklarda ortaya 
çıkan, patogenezi tam açıklanamamış akut bir vaskülit olan Kawasaki hasta-
lığının gelişimi için ana tetikleyici olarak dahil edilmiştir. SARS-CoV-2 de bu 
pandemi ile birlikte listeye eklenmiştir.

Genel olarak, yetişkinlerle karşılaştırıldığında çocuklar COVID-19’dan 
daha az etkilenir ve hafif klinik semptomlar görülür. Ancak, 2020 Nisan ayı 
ile birlikte COVID-19 hastalığı ile ilişkili olduğu düşünülen inkomplet Kawa-
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agülopatiye, anti-fosfolipid antikorlarının rol alabileceği endişelerini artırmak-
tadır. Anti-kardiyolipin, anti-β2-Glikoprotein ve lupus antikoagülanı gibi bazı 
otoantikorların COVID-19’lu birçok hastada meydana gelen tromboembolik 
komplikasyonlarla ilişkilendirilebilir. Bu bulgular, enfeksiyonun bazı klinik 
özelliklerinin sistemik otoimmün hastalıklarda gözlenenleri taklit edebilece-
ğini düşündürmektedir ve araştırmacıları bu hastalardaki serum otoantikorları 
ile klinik ilişkilerini araştırmaya yöneltmiştir.

SONUÇ
 SARS-CoV-2 ile otoimmün ve otoinflamatuvar hastalıkların ortaya çıkışı 

arasında nedensel bir bağlantı henüz kesin olarak kurulmamıştır. Bu hipotezi 
doğrulamak için, in siliko yaklaşımlar ve deneysel modellerde doğrulama kul-
lanılarak, SARS-CoV-2’nin çeşitli antijenleri ve öz antijenler arasındaki benzer-
liğin analizi düşünülmelidir. Antifosfolipid antikorlarının akut SARS-CoV-2 
enfeksiyonu sırasında tromboembolizme dahil olup olmadığını ve iyileşme 
sonrasında iyileşme dönemindeki hastalarda devam edip etmediklerini belir-
lemek için uzun vadeli takip çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca otoim-
mün hastalık başlangıcı ile SARS-CoV-2 enfeksiyonu arasındaki olası etkile-
şimi açıkça tanımlamak için daha fazla klinik araştırma yapılması gereklidir.
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