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Aralık 2019’da Çin’in Wuhan şehrinde nede-
ni bilinmeyen pnömoni vakaları saptanmıştır. 
Bu vakalar kontrol altına alınamayarak kısa süre 
içerisinde önce Çin’in diğer eyaletlerine sonra da 
tüm dünyaya yayılarak pandemiye neden olmuş-
tur (1). Bu salgına neden olan etkenin yeni bir ko-
ronavirüs türü olduğu saptanmış ve Ciddi Akut 
Solunum Sendromu-Koronavirüs’e (SARS-CoV) 
benzerliğinden dolayı SARS-CoV-2 olarak adlan-
dırılmıştır(2). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) hasta-
lığın adını COVID-19 (coronavirus disease 2019) 
olarak tanımlamıştır (3). 30 Ocak 2020’de Dünya 
Sağlık Örgütü (DSÖ) COVID-19 salgınını küresel 
acil durum olarak ilan etmiştir (4).

COVID-19; 3-5 günlük antibiyotik tedavisine 
yanıt vermeyen, yüksek ateş, normal veya azal-
mış lökosit sayısı, lenfopeni, ani gelişen solunum 
sıkıntısı ve radyolojik bulgular (buzlu cam gö-
rünümü, konsolide alanlar vb) ile karakterizedir 
(2). Hastalık asemptomatik enfeksiyon, hafif üst 
solunum yolu hastalığı, solunum yetmezliği ve 

hatta ölümle sonuçlanan ağır viral pnömoniyi de 
kapsayan geniş bir klinik spektrum göstermekte-
dir (5). Hastalığın ilk belirtilerini gösterdiği Aralık 
2019’dan günümüze kadar başlanmış 600’ün 
üzerinde klinik çalışmaya ve yoğun bilimsel araş-
tırmalara rağmen henüz hastalıktan korunma 
ve tedavisi için etkili bir ajan bulunamamıştır(6). 
Virüse spesifik antiviral ilaçlar ve aşıların henüz 
kullanıma girmemiş olması nedeniyle, hastaların 
kendi immün sistemleri COVID-19 klinik seyrinin 
yönünü belirleyen en önemli faktör olarak de-
ğerlendirilmektedir (7).

1. SARS-COV-2’NIN KONAKÇI 
HÜCREYE GIRIŞI VE COVID-19 
İMMÜNOPATOLOJISI

SARS-CoV-2; koronavirüs ailesinden, zarflı, tek 
sarmallı bir RNA virüsüdür (8). SARS-CoV-2 hücre 
içine Anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) 
yüzey reseptörüne bağlanarak girer. SARS-CoV-2 
spike proteini konakçı hücrenin hücre yüzey 
ACE2 reseptörüne direkt olarak bağlanır. Bu sa-
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da azalmanın COVID-19 hastalarında hastaların-
da abartılı inflamatuar yanıta, sitokin fırtınası ve 
akut doku hasarına neden olabileceği bildirilmiş-
tir (40).

Koronavirüs spesifik T hücreleri enfeksiyonu 
kontrol altına almak ve virüsü ortadan kaldırmak 
için oldukça önemli görevler alan hücrelerdir. 
Ancak T hücrelerinin tek başlarına enfeksiyonu 
kontrol edip edemeyecekleri konusu henüz in-
san çalışmaları ile araştırılıp çözüme kavuşturul-
mamıştır. Bu bilginin edinilmesi aşı geliştirme 
çalışmaları için önemli olacaktır.

3.2. B Hücre İmmunitesi

Virüslere karşı gelişen B hücresi yanıtı sadece 
akut enfeksiyondan korumakla kalmaz, aynı za-
manda rekürren enfeksiyonlara karşı bağışıklık 
sağlar. Enfeksiyonun giderilmesinin ardından se-
rolojik hafızaya yol açan antikorlar plazma hüc-
releri tarafından salgılanmaya devam ederler. İlk 
enfeksiyon sırasında oluşan bellek B hücreleri, 
yüksek afiniteli plazma hücreleri oluşturarak tek-
rarlayan enfeksiyonlara hızla yanıt verebilirler. 
Uzun süreli korunma, uzun ömürlü plazma hüc-
relerinin ve bellek B hücrelerinin uyarılmasıyla 
sağlanır (41). COVID-19 hastalarının periferik 
kanlarında naiv B hücrelerin sayılarının azaldığı 
ve plazma hücre sayılarının arttığı gösterilmiştir 
(24). Total immunoglobulin ( Ig G, A , M) seviyeleri 
ile kompleman proteinlerinin (C3 ve C4) seviyele-
rinin normal sınırlarda olduğu bildirilmiştir (40).

 B hücre immünitesi sitopatik virüslerin temiz-
lenmesi açısından kritiktir. SARS-CoV-2, virüse 
özgü hızlı ve sağlam bir B hücresi tepkisi ortaya 
çıkarır. Enfeksiyon gelişiminden sonra kısa süre-
de virüs spesifik IgM, IgG , IgA ve nötralize IgG 
antikorları dolaşımda tespit edilirler (42). Spesifik 
antikorların oluşma süresi, ölçüm yöntemlerine 
göre önemli ölçüde değişmekle beraber IgM 
ve IgA için 5 gün (3-6 gün), IgG için enfeksiyon 
semptomları başladıktan sonra 14 gün (10-18 
gün)olarak bildirilmiştir (43). COVID-19’u iyileşen 
hastalardan temin edilen konvelesan plazma in-
füzyonunun SARS-CoV-2 enfeksiyonunu iyileş-
tirebildiği gösterilmiştir (44). Ancak konvelesan 

plazma infüzyonunun yüksek viral yükü ve masif 
pnömonisi olan hastalara verilmesi, plazma içe-
riğindeki virüs spesifik Ig G1, Ig G2 ve Ig G3 an-
tikorların akciğerde kompleman sistemini aktive 
etmesi ve doku harabiyetini artırması ile sonuç-
lanabilir. Bu gibi durumlarda, virüse spesifik IgG4 
tedavisi, kompleman aktive edici özelliği olmadı-
ğı için alternatif olarak düşünülmelidir (45).

Sonuç	

COVID-19 pandemisi konusunda yoğun bi-
limsel araştırmalara rağmen halen hastalıktan 
korunma ve tedavisi için etkili bir ajan buluna-
mamıştır. Hastaların kendi immün sistemleri 
COVID-19 klinik seyrinin yönünü belirleyen en 
önemli faktör olarak değerlendirilmektedir. Bu 
yüzden immün sistemin SARS-CoV-2’ye karşı 
yanıtında görev alan hücrelerinin etkileşimleri, 
oluşabilecek defektlerin tespiti ve tedavisi hayati 
önem taşımaktadır. İmmün sistem elemanlarının 
ve sinyal yolağı reseptörlerinin fonksiyonlarının 
anlaşılması potansiyel tedavi hedeflerinin belir-
lenmesi açısından ayrı önem taşımaktadır.
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