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Aralik 2019'da Cin'in Wuhan sehrinde nede-
ni bilinmeyen pndémoni vakalari saptanmistir.
Bu vakalar kontrol altina alinamayarak kisa siire
icerisinde 6nce Cin'in diger eyaletlerine sonra da
tim diinyaya yayilarak pandemiye neden olmus-
tur (1). Bu salgina neden olan etkenin yeni bir ko-
ronavirls tlrd oldugu saptanmis ve Ciddi Akut
Solunum Sendromu-Koronaviriis'e (SARS-CoV)
benzerliginden dolayr SARS-CoV-2 olarak adlan-
dinlmistir(2). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) hasta-
lgin adini COVID-19 (coronavirus disease 2019)
olarak tanimlamistir (3). 30 Ocak 2020'de Diinya
Saghk Orgiiti (DSO) COVID-19 salginini kiiresel
acil durum olarak ilan etmistir (4).

COVID-19; 3-5 glinlik antibiyotik tedavisine
yanit vermeyen, ylksek ates, normal veya azal-
mis [6kosit sayisi, lenfopeni, ani gelisen solunum
sikintisi ve radyolojik bulgular (buzlu cam go6-
rindmu, konsolide alanlar vb) ile karakterizedir
(2). Hastalik asemptomatik enfeksiyon, hafif Gist
solunum yolu hastaligi, solunum yetmezIigi ve

hatta 6limle sonuglanan agir viral pndmoniyi de
kapsayan genis bir klinik spektrum géstermekte-
dir (5). Hastahgin ilk belirtilerini gosterdigi Aralik
2019'dan gunumize kadar baslanmis 600'Un
uzerinde klinik calismaya ve yogun bilimsel aras-
tirmalara ragmen heniiz hastaliktan korunma
ve tedavisi icin etkili bir ajan bulunamamistir(6).
Virlise spesifik antiviral ilaclar ve asilarin henliz
kullanima girmemis olmasi nedeniyle, hastalarin
kendi immuin sistemleri COVID-19 klinik seyrinin
yonlnu belirleyen en 6nemli faktor olarak de-
gerlendirilmektedir (7).

1. SARS-COV-2’NiN KONAKCI
HUCREYE GiRiSi VE COVID-19
IMMUNOPATOLOJiSI

SARS-CoV-2; koronaviris ailesinden, zarfli, tek
sarmalli bir RNA virtsidur (8). SARS-CoV-2 hiicre
icine Anjiyotensin donustirici enzim 2 (ACE2)
ylizey reseptoriine baglanarak girer. SARS-CoV-2
spike proteini konakgi hicrenin hiicre yilizey
ACE2 reseptoriine direkt olarak baglanir. Bu sa-
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da azalmanin COVID-19 hastalarinda hastalarin-
da abartili inflamatuar yanita, sitokin firtinasi ve
akut doku hasarina neden olabilecegi bildirilmis-
tir (40).

Koronaviris spesifik T hiicreleri enfeksiyonu
kontrol altina almak ve virlisti ortadan kaldirmak
icin oldukca Onemli goérevler alan hiicrelerdir.
Ancak T hiicrelerinin tek baslarina enfeksiyonu
kontrol edip edemeyecekleri konusu hentiz in-
san calismalari ile arastirlip ¢6ziime kavusturul-
mamistir. Bu bilginin edinilmesi asi gelistirme
calismalari icin 6nemli olacaktir.

3.2. B Hiicre immunitesi

Virlislere karsi gelisen B hiicresi yaniti sadece
akut enfeksiyondan korumakla kalmaz, ayni za-
manda rekurren enfeksiyonlara karsi bagisikhk
saglar. Enfeksiyonun giderilmesinin ardindan se-
rolojik hafizaya yol acan antikorlar plazma hiic-
releri tarafindan salgilanmaya devam ederler. ilk
enfeksiyon sirasinda olusan bellek B hiicreleri,
yuksek afiniteli plazma hticreleri olusturarak tek-
rarlayan enfeksiyonlara hizla yanit verebilirler.
Uzun sireli korunma, uzun émuirli plazma hic-
relerinin ve bellek B hicrelerinin uyarilmasiyla
saglanir (41). COVID-19 hastalarinin periferik
kanlarinda naiv B hticrelerin sayilarinin azaldig
ve plazma hiicre sayilarinin arttigr gosterilmistir
(24).Total immunoglobulin (1g G, A, M) seviyeleri
ile kompleman proteinlerinin (C, ve C) seviyele-
rinin normal sinirlarda oldugu bildirilmistir (40).

B hiicre immiinitesi sitopatik virtslerin temiz-
lenmesi acisindan kritiktir. SARS-CoV-2, virlise
0zgu hizli ve saglam bir B hicresi tepkisi ortaya
¢ikarir. Enfeksiyon gelisiminden sonra kisa sure-
de virlis spesifik IgM, I1gG , IgA ve nétralize IgG
antikorlari dolasimda tespit edilirler (42). Spesifik
antikorlarin olusma suresi, 6lcim yontemlerine
gore onemli olclide degismekle beraber IgM
ve IgA icin 5 glin (3-6 glin), IgG icin enfeksiyon
semptomlari basladiktan sonra 14 gin (10-18
glin)olarak bildirilmistir (43). COVID-19'u iyilesen
hastalardan temin edilen konvelesan plazma in-
fuzyonunun SARS-CoV-2 enfeksiyonunu iyiles-
tirebildigi gosterilmistir (44). Ancak konvelesan

plazma inflzyonunun yiiksek viral yiku ve masif
pnoémonisi olan hastalara verilmesi, plazma ice-
rigindeki virls spesifik Ig G1, Ilg G2 ve Ig G3 an-
tikorlarin akcigerde kompleman sistemini aktive
etmesi ve doku harabiyetini artirmasi ile sonug-
lanabilir. Bu gibi durumlarda, virlise spesifik IgG4
tedavisi, kompleman aktive edici 6zelligi olmadi-
g1 icin alternatif olarak distnulmelidir (45).

Sonug¢

COVID-19 pandemisi konusunda yogun bi-
limsel arastirmalara ragmen halen hastaliktan
korunma ve tedavisi icin etkili bir ajan buluna-
mamistir. Hastalarin kendi immuin sistemleri
COVID-19 klinik seyrinin yoniini belirleyen en
onemli faktor olarak degerlendirilmektedir. Bu
yuzden immiin sistemin SARS-CoV-2'ye karsi
yanitinda gorev alan hiicrelerinin etkilesimleri,
olusabilecek defektlerin tespiti ve tedavisi hayati
dnem tasimaktadir. immiin sistem elemanlarinin
ve sinyal yolagi reseptorlerinin fonksiyonlarinin
anlasilmasi potansiyel tedavi hedeflerinin belir-
lenmesi acisindan ayri 6nem tasimaktadir.
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