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Bölüm4.
COVID-19 İMMUNOPATOGENEZİ

Ebru ALTINDAL SUSEM1

GİRİŞ

Aralık ayı 2019 yılında Çin’de (Wuhan şehrinde) ortaya çıkan Coronavirus19 
(COVID-19: SARS-CoV-2) akut respiratuar sendroma neden olabilen, büyük, 
zarflı ve tek sarmallı bir RNA virüsüdür. Aynı aileden olan Orta Doğu respiratu-
ar sendrom koronavirüsünün (MERS-CoV) ve şiddetli akut respiratuar sendrom 
koronavirüsünün (SARS-CoV) ortaya çıkmasından bu yana elde edilen bilgiler 
ışığında SARS-CoV-2 (COVID-19)’e ait patogenez tam olarak çözümlenemese 
de kısmen aydınlanmıştır; tedavisi ise halen bulunamamıştır.

Dünya sağlık örgütünce 2020 yılında pandemi ilan edilmesine neden olan 
COVID-19 virüsü, hastalarda tamamen asemptomatik olabileceği gibi; hafif 
üst solunum yolu hastalığına, akut solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) ve 
ya akut akciğer hasarına hatta ölüme neden olabilir. Temastan 5-6 gün sonra 
semptomlar açığa çıkar. Ateş, myalji, yorgunluk, nefes darlığı, öksürük gibi sık 
görülen semptomlar yanısıra koku ve tad kaybı, ishal, baş ağrısı, lenfopeni gibi 
semptomlarve bulgulara da sebep olabilir. Sitokin fırtınası sendromuna yol aça-
rak, hastada multi organ yetmezliği komplikasyonu geliştirebilir. Bunun yanısıra 
7 ila 40 gün sonra ölüm nedeni olabilir.

Normal bağışıklık yanıtını bozarak; bazı hastaların bağışıklık sisteminin bo-
zulmasına ve hiperinflamasyona neden olabilmektedir. Bu hastalarda lenfopeni, 
monosit ve granülosit anormallikleri, artmış sitokin seviyeleri ve total antikor 
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SONUÇ

Coronavirüsler hem insanlarda, hem de hayvanlarda hastalık yapabilen RNA vi-
rüsü olması dolayısıyla, yüksek mutasyon oranına ve patojeniteye sahiptir. Has-
talık özellikleri, asemptomatikten, yoğun bakım ünitesinde yatış gerekliliğine 
kadar değişebilir. SARS-CoV-2 (COVID-19) enfeksiyonunda hastalığın hafif se-
yirden, şiddetli seyire ilerlemesinde farklı aşamalarda farklı sitokinler ve kemo-
kinler sorumludur. Klinik bulgularda varyasyonlarla karşımıza çıkan COVID-19 
için; bilinen patolojik mekanizmalar yanısıra, insan genetiğindeki çeşitliliğe bağ-
lı immunopatogenezi tam açıklayamayan boşluklar halen mevcuttur. Bireysel 
sağlık ve COVID-19’un akılcı yönetimi için konak ile virüs arasındaki ilişkiyi 
detaylandıran moleküler seviyede bilgiye erişilmesi gerekir. Koruyucu aşılar ile 
antiviral tedaviler ise, belirsizliklerin ortadan kalkması ve COVID-19’un efektif 
yönetildiği tedavi protokollerine ulaşma sürecinde halk sağlığı açısından önem 
arzederler.
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