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GIRIŞ

2019 yılının sonlarına doğru Çin’in Wuhan 
kentinde ortaya çıkan ve tüm dünyada milyon-
larca kişiyi enfekte edip, yüz binlerce kişinin ölü-
me neden olan yeni koronavirüs türünün detaylı 
biçimde anlatılacağı bu bölümde virüs; morfolo-
jisi, genomu, protein içeriği, hücreye girişi, repli-
kasyonu ve bulaş biçimi yönüyle ele alınacaktır.

MORFOLOJISI

Koronavirüsler (CoVs), ilk kez 1965’de insan 
embriyonik trakeal organ kültürlerinde izole edil-
miştir ve elektron mikroskobu incelemesinde yü-
zeyindeki taç benzeri görünümü nedeniyle ‘ko-
rona’ olarak adlandırılmıştır (1). Önceki bölümde 
(Koronavirüs Ailesine Genel Bakış) SARS-CoV-
2’nin diğer koronavirüslerle olan benzerliği an-
latılmıştı. Morfolojik özelliklerinin tanımlanması 
da eldeki bu verilerden yola çıkılarak yapılmıştır. 
Koronavirüsün sivri yüzey proteini olan Spike 
(S) protein; membran (M) protein ve envelop (E) 
protein ile birlikte çift katlı lipit tabaka yapısına 

gömülüdür. Bu çift katmanlı lipit tabaka konak 
hücre membranından üretilmiştir. Nükleokapsid 
(N) proteini ve içerisindeki RNA’yı kuşatır (2). Di-
ğer RNA virüslerinin aksine koronavirüsler boyut 
olarak oldukça büyük bir viriona sahiptir. Tüm bu 
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ve hastalığın şiddetlenmesine yol açar (32). Pro-
inflamatuar sitokin düzeylerindeki artış ve anti-
inflamatuar sitokinlerde azalma, SARS-CoV-2’ye 
karşı T hücre aracılı yanıtın geliştiğinin bir göster-
gesidir. Bunun da şiddetli pnömoniye yol açan 
hiperinflamasyona ve sitokin fırtınasına neden 
olabileceği bildirilmektedir (30).

Biyokimyasal tetkiklerden C-reaktif protein 
(CRP), eritrosit sedimantasyon hızı (ESR), laktat 
dehidrojenaz (LDH), D-dimer ve düşük serum al-
bümin ve hemoglobin değerlerinin yükselmesi 
önemli ölçüde COVID-19 göstergesidir. Hasta-
ların çoğunda artmış beyaz kan hücresi sayımı, 
artmış nötrofil sayısı, azalmış lenfositler, azalmış 
albümin konsantrasyonu, artmış laktat dehidro-
jenaz (LDH), alanin aminotransferaz (ALT), aspar-
tat aminotransferaz (AST), total bilirubin, krea-
tinin, kardiyak troponin, protrombin zamanı ve 
yüksek prokalsitonin seviyeleri görülür (30).

COVID-19’da immünoglobulin düzeylerinin 
azalması antikor üreten hücreler olan B lenfosit-
ler üzerindeki etkileri ile açıklanabilir. SARS-CoV-
2’nin immunojen komponentleri antikor üretimi-
ni uyarsa bile immünoglobulin düzeyleri düşük 
seyredebilir (32). SARS-CoV-2’nin S proteinine 
karşı geliştirilen antikorlar, immun sistem hüc-
relerinin enfekte edilmesinden sorumlu olabilir 
(24). Koronavirüslerin benzer antijenik epitopla-
rına önceden maruz kalmayı gerektiren antikora 
bağlı artış mekanizması (Antibody-dependent 
enhancement-ADE); akut solunum hasarı (ARDS), 
hücresel immün yetmezlik, pıhtılaşma aktivasyo-
nu, miyokard hasarı, karaciğer ve böbrek hasarı 
ile ikincil bakteriyel enfeksiyon dahil olmak üze-
re diğer gözlenen şiddetli hastalık tablolarından 
sorumlu olabilir ve ADE etkisinin ciddi vakalarda 
sürekli inflamasyon, lenfopeni ve sitokin fırtınası 
ile sonuçlanan önemli bir patogenez mekaniz-
ması olduğu varsayılmaktadır (24,33). Bununla 
birlikte, sitokin fırtınasının bu patogenezden 
sorumlu olduğuna inanılmasına rağmen, gerçek 
patojenik mekanizmalar henüz açıklığa kavuştu-
rulmamıştır (30).
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