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Otoimmiin hastaliklarin etiyolojisi hentiz tam olarak bilinmemektedir, fakat ge-
netik predispozisyon, bakteriyel, viral, fungal, parazitik enfeksiyonlar, hormonal
faktorler ve immiin sistem disregiilasyonu gibi ¢esitli faktorlerin katkida bu-
lundugu diisiiniilmektedir. Otoimmiin hastaliklara en sik yol agtig1 diisiiniilen
viriisler Parvoviriis B19 (PV-B19), Epstein Barr viriisii (EBV), Sitomegaloviriis
(CMV), Herpesviriis-6 (HHV-6), Insan T-hiicre lenfotropik viriis Tip I (HTLV-
1), Hepatit A (HAV) ve Hepatit C (HCV) ve Rubella virtisii’diir (1). Bu viriislerin
romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, Sjogren sendromu, primer biliyer
kolanjit, multipl skleroz, polimiyozit, {iveit, Henoch Schénlein purpurasi, siste-
mik juvenil idiyopatik artrit, sistemik skleroz, Hashimoto tiroiditi ve otoimmiin
hepatit gibi kronik inflamatuvar veya otoimmiin hastaliklarda rol alabilecekleri
one siiriilmistiir (2, 3). Otoimmiiniteye yol agan mekanizmalar arasinda mole-
kiiler benzerlik, konak doku ve hiicreleri hasar gérdiigtinde korunmus gizli an-
tijenlerin salinimi, konak hiicre proteinlerinin degisimi ve poliklonal aktivasyon
gibi cesitli mekanizmalar yer almaktadir (4).

Hiperinflamatuvar hastaliklar ve COVID-19 arasinda ortak patojenik meka-
nizmalar ve klinik-radyolojik durumlar oldugu diistiniilmiistiir ve genetik olarak
predispoze kisilerde SARS-CoV-2’nin hizli bir otoimmiin ve/veya otoinflamatu-
var disregiilasyon gelisimine neden olarak agir interstisyel pnomoniyi tetikledigi
one stiriilmiistiir (5). COVID-19’lu kisilerde otoantikorlarin varlig: gesitli ¢alis-
malarda farkli sikliklarda bildirilmistir: Anti-niikleer antikorlar (ANA) %35.6,
anti-Sjogren sendromu antikoru (anti-SSA) %25, romatoid faktér %19, lupus
antikoagiilan1 %11 ve interferona karsi gelisen antikorlar %10 oranindadir (6-9).

! Uzm. Dr., Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Tibbi Mikrobiyoloji Boliimii emrahsalman85@hotmail.com

47



COVID-19 ve Otoimmdiinite

inme siklikla yash hastalarda kaydedilmistir. COVID-19’un vaskiiler bulgular1
50 yas altinda venoz veya arteriyel tromboz veya inme seklindedir ayrica bazen
antifosfolipid antikorlari ile iligkili katastrofik klinik tablo olusabilmektedir (62).
Sistemik lupus eritematozus gibi sistemik otoimmiin hastaliklara sahip kisiler-
de antifosfolipid antikorlar1 tromboz ve gebelik morbiditesinin temel nedeni-
dir. Antifosfolipid sendromunun (APS) agir formlar1 (katastrofik APS) mikro-
anjiyopatinin histopatolojik bulgusu ile hizli sekilde ortaya ¢ikan ¢oklu organ
trombotik hasari ile karakterizedir (63). Katastrofik APS genellikle vakalarin ¢o-
gunda enfeksiyon gibi presipite edici bir faktor tarafindan meydana gelmektedir
(64). Enfeksiyon ve antifosfolipid sendromu arasindaki iliski farkli otoimmiin
durumlarda gozlenmistir ve kardiyolipini i¢eren fosfolipidlerin bir karigimi ola-
rak sifilizin serolojik test pozitifliginde goriilmiistiir (65). Antifosfolipid sendro-
munun saptanmasi antikardiyolipin ve anti-beta 2-glikoprotein immiinassay ile
lupus antikoagiilaniyla yapilmaktadir (66). Gegici antifosfolipid antikor yiiksek-
ligi HIV, varisella zoster (VZV), HCV, CMV, EBV, adenoviriis (ADV), PV-B19
gibi gesitli viral enfeksiyonlarca olusabilmektedir (67). Bu gozlemler beta 2-gli-
koprotein molekiilii ve gesitli viriislerin membran proteinleri arasindaki mole-
kiiler benzerligi onermektedir (68).
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