e’
5.

Bolum

GIRIS

Insan siddetli akut solunum sendromu korona-
viriis 2 (SARS-CoV-2) enfeksiyonunun klinik
sonuglari, zararsiz asemptomatik belirtilerden
olimciil koronaviriis hastalig1 2019’a (Corona-
virtis Disease-2019; COVID-19) kadar uzan-
maktadir. SARS-CoV-2"nin sebep oldugu CO-
VID-19, diinya ¢apinda yayilmas: sasirtict bir
hizla ilerlemis ve diinya ¢apinda bugiin yaklasik
olarak 4,379 milyon 6liimle sonuglanmistir (1).
Bu tiim diinyay etkilen saglik krizi esnasinda ve
ozellikle sinirli kaynaklarimiz g6z dniine alindi-
ginda, enfeksiyon tehdidini azaltmak igin en uy-
gun onlemleri belirlemek son derece 6nemlidir.
Bu oliimciil hastaligin demografisinde ¢arpici
faktor, yashilar hastaliktan ciddi sekilde etkile-
nirken yani hastalik bir yas yanlilig1 gésterirken
ayni zamanda vaka sayisi, hastalik siddeti ve
6lim oranlar1 agisindan erkekler kadinlara gore
daha cok etkilendigi goriilmektedir (2-6). Eslik
eden kalp damar hastaliklari, kronik solunum
yolu hastaliklari, kanser, hipertansiyon, diyabet
gibi ko-morbiditeler ve yasam tarz1 etkenleri bu
egilimlere katkida bulunurken, konakg1 bireyin
bagisiklik tepkisini ortaya koyan biyolojik-ge-
netik faktorlerde bu agidan 6nemli olabilmek-
tedir. COVID-19 hastalig1 hafif bir klinik seyir
olan asemptomatikten, agir 6liimciil sonuglar ile
sonuglanan genis klinik seyrinde; bireyin yas,
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cinsiyeti ve ilave hastaliklarinin olmasinin yani
sira bireyin genetik yapist da olduk¢a 6nemlidir
(5-8). Hastaliga yatkinligin/duyarliligin molekii-
ler temelini anlamak hayati 6neme sahiptir ve
bu konu iizerinde 6nemli ¢alismalar yapilmak-
ta ve sonug olarak birden fazla genetik faktoriin
SARS-CoV-2 enfeksiyon riskine ve COVID-19
hastaliginin prognozuna etkide bulunabilecegini
disiindiirmektedir.

COVID-19°A KARSI GELISEN
DIRENG VE DUYARLILIK iLE
iLISKiLI ADAY GENLER

SARS-Cov-2’nin yasam dongiisii ve konak im-
miin sistem mekanizmasi ile ilgili yolaklarda
yer alan proteinler, genetik yatkinlig: belirleyen
onemli bilesenleridir. Bu yolaklarda yer alan
proteinleri kodlayan genlerde olan polimorfizm/
mutasyonlarin COVID-19 duyarlilik ve direnci-
ne 6nemli katkida bulunmasi beklenmektedir.

ACE2

SARS-CoV-2 igin fonksiyonel bir reseptor ol-
dugu bilinen Anjiyotensin donistiiriicii en-
zim’ni (ACE2), Anjiyotensin 1’de dahil oldugu
vazodilator peptit tretimini katalize eden ve
anjiyotensin II’nin vazokonstriktor etkilerinin
dengelenmesinden sorumlu oldugu belirlen-
mistir (5,7,9,10). insan dokularinda, en yiiksek
ACE?2 ifade seviyelerine; testis, tiroid, bobrekler,
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