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GIRIS

Diinya saglik orgiitii verilerine gére, COVID 19 enfeksiyonunu hastane
bakimi gerektirmeksizin hafif semptomlarla atlatan bireylerde, hastalik stireci
iki haftadir. Ancak hastalig1 agir semptomlarla gegiren ve hastane bakimina
ihtiya¢ duyan bireylerde hastalik siireci 3-6 haftayr bulmaktadir. COVID 19
enfeksiyonunu hafif gegiren bireylerde, iki haftalik hastalik siireci bittigi halde
yorgunluk, kas agrilari, nefes darligi, kalp problemleri gibi baz1 semptomlar
uzun siire devam etmektedir. Bilimsel arastirmalar hastaligin baslangic ve sey-
rine odaklandig1 igin, hastalik sonrasi gelisen semptomlar ve nedenleri konu-
sunda ¢ok fazla veri bulunmamaktadir. Gegmisteki salginlarda SARS-CoV-2
tipi viriislerin konak tizerindeki etkilerinin 10 yildan fazla stirebilme ihtimali
g6z oniinde bulunduruldugunda, hastalig: atlatanlarin uzun siireli klinik taki-
binin dnemi artmaktadir. Tipk: hastalik esnasinda meydana gelen ve kisiden
kisiye degisen semptomlardaki farkliliklar ve hastalig1 hafif ya da agir gegir-
me durumu, hastaligin uzun dénem sekelleri i¢in de s6z konusudur. SARS-
CoV-2 enfeksiyonu sonrasi gelisen hipertansiyon, pulmoner, kardiyovaskiiler,
serebrovaskiiler, immiin yetmezlik ve diyabet gibi hastaliklar ile iligkili gen
varyantlarinin tanimlanmasi, immiin sistem hiicrelerinde DNA metilasyonu
ve histon modifikasyonlarinin degerlendirilmesi, viriisiin ACE2 (anjiyotensin
doniistiiriicli enzim 2)merkezli hiicreye giris mekanizmasini diizenleyen epige-
netik faktorlerin aydinlatilmasi, hastalik ile iliskili NET (notrofil ekstraseliiler
tuzaklar) olusumunun molekiiler mekanizmasinin anlagilmasi hastalik sonrasi
stirecin yonetimi ve hastaliga bagli uzun dénem tutulumlara kars: gesitli 6n-
lemler alinmasi agisindan klinisyenler icin yol gosterici olabilmektedir.
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yiiksektir (13). COVID 19 kaynakli pihtilasma problemleri, NET olusumu-
nun siirekli uyarilmasini saglayan kisir dongii otoimmiin hastaliklara benzer
bir tablo meydana getirir. COVID 19 enfeksiyonu sonrasit NET olusumundaki
diizensizliklerin, enfeksiyonun uzun dénem etkilerinin temelini olusturdugu
diistintilmektedir. Pek ¢cok hastalikta, patojen istilasini notralize eden NETozisi
yoneten genetik ve epigenetik faktorlerde de dengesizlik meydan geldigi rapor
edilmistir (7,14). NET ‘lerin aracilik ettigi COVID 19 sonrasi gelisen patoloji-
lerin anlagilmasi acisindan, hastalik ile iliskili NETozisin molekiiler mekaniz-
masinin anlagilmas: 6nemli olabilir.

SONUC

COVID 19 enfeksiyon siireci ve sonrasinda gelisen uzun donem sekel-

ler tizerinde cevresel ve kalitsal faktorlerin etkisinin 6nemi biyiiktiir. Pa-
togenezde rol oynayan yolaklardaki molekiillerde meydana gelen genetik ve
epigenetik degisikliklerin aydinlatilmasi, enfeksiyon siirecinin ve sonrasinin
yonetimi ve gerekli 6nlemlerin alinmasinda gecikilmemesi agisindan katki
saglayabilecektir.
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