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COVID-19’ UN GENETİK 
VE EPİGENETİK 
YANSIMALARI

GIRIŞ
Dünya sağlık örgütü verilerine göre, COVID 19 enfeksiyonunu hastane 

bakımı gerektirmeksizin hafif semptomlarla atlatan bireylerde, hastalık süreci 
iki haftadır. Ancak hastalığı ağır semptomlarla geçiren ve hastane bakımına 
ihtiyaç duyan bireylerde hastalık süreci 3-6 haftayı bulmaktadır. COVID 19 
enfeksiyonunu hafif geçiren bireylerde, iki haftalık hastalık süreci bittiği halde 
yorgunluk, kas ağrıları, nefes darlığı, kalp problemleri gibi bazı semptomlar 
uzun süre devam etmektedir. Bilimsel araştırmalar hastalığın başlangıç ve sey-
rine odaklandığı için, hastalık sonrası gelişen semptomlar ve nedenleri konu-
sunda çok fazla veri bulunmamaktadır. Geçmişteki salgınlarda SARS-CoV-2 
tipi virüslerin konak üzerindeki etkilerinin 10 yıldan fazla sürebilme ihtimali 
göz önünde bulundurulduğunda, hastalığı atlatanların uzun süreli klinik taki-
binin önemi artmaktadır. Tıpkı hastalık esnasında meydana gelen ve kişiden 
kişiye değişen semptomlardaki farklılıklar ve hastalığı hafif ya da ağır geçir-
me durumu, hastalığın uzun dönem sekelleri için de söz konusudur. SARS-
CoV-2 enfeksiyonu sonrası gelişen hipertansiyon, pulmoner, kardiyovasküler, 
serebrovasküler, immün yetmezlik ve diyabet gibi hastalıklar ile ilişkili gen 
varyantlarının tanımlanması, immün sistem hücrelerinde DNA metilasyonu 
ve histon modifikasyonlarının değerlendirilmesi, virüsün ACE2 (anjiyotensin 
dönüştürücü enzim 2)merkezli hücreye giriş mekanizmasını düzenleyen epige-
netik faktörlerin aydınlatılması, hastalık ile ilişkili NET (nötrofil ekstraselüler 
tuzaklar) oluşumunun moleküler mekanizmasının anlaşılması hastalık sonrası 
sürecin yönetimi ve hastalığa bağlı uzun dönem tutulumlara karşı çeşitli ön-
lemler alınması açısından klinisyenler için yol gösterici olabilmektedir.
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yüksektir (13). COVID 19 kaynaklı pıhtılaşma problemleri, NET oluşumu-
nun sürekli uyarılmasını sağlayan kısır döngü otoimmün hastalıklara benzer 
bir tablo meydana getirir. COVID 19 enfeksiyonu sonrası NET oluşumundaki 
düzensizliklerin, enfeksiyonun uzun dönem etkilerinin temelini oluşturduğu 
düşünülmektedir. Pek çok hastalıkta, patojen istilasını nötralize eden NETozisi 
yöneten genetik ve epigenetik faktörlerde de dengesizlik meydan geldiği rapor 
edilmiştir (7,14). NET ‘lerin aracılık ettiği COVID 19 sonrası gelişen patoloji-
lerin anlaşılması açısından, hastalık ile ilişkili NETozisin moleküler mekaniz-
masının anlaşılması önemli olabilir.

SONUÇ
COVID 19 enfeksiyon süreci ve sonrasında gelişen uzun dönem sekel-

ler üzerinde çevresel ve kalıtsal faktörlerin etkisinin önemi büyüktür. Pa-
togenezde rol oynayan yolaklardaki moleküllerde meydana gelen genetik ve 
epigenetik değişikliklerin aydınlatılması, enfeksiyon sürecinin ve sonrasının 
yönetimi ve gerekli önlemlerin alınmasında gecikilmemesi açısından katkı 
sağlayabilecektir.
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