
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi 
47 (3) 477-482,  2021 
DOI: https://doi.org/10.32708/uutfd.1003159 

477 

 

DERLEME 
 

Covid-19’da Cinsiyet Hormonlarının İmmün Yanıt Üzerine 
Etkileri 

 

Ayşegül YILMAZ1, Demet KAÇAROĞLU2, Yasemin ATICI3,  
Hilal ŞAMANDAR AYDAŞ4 
 
1  Lokman Hekim Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Ankara. 
2  Lokman Hekim Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Ana Bilim Dalı, Ankara. 
3  Lokman Hekim Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyokimya Ana Bilim Dalı, Ankara. 
4  Lokman Hekim Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fizyoloji Ana Bilim Dalı, Ankara. 
 
ÖZET 

Koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19), şiddetli akut solunum sendromu koronavirüs 2'nin (SARS-CoV-2) neden olduğu özellikle akciğer-
de şiddetli doku hasarına neden olan, yoğun inflamatuvar yanıt oluşturan bulaşıcı bir hastalıktır. Yapılan çalışmalar, COVID-19 enfeksiyonu 
olan erkeklerin kadınlara göre daha şiddetli semptomlar gösterdiği, yaşlı popülasyonunda COVID-19'dan ölüm riskinin gençlere göre daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir. Erkeklerde COVID-19’un kadınlara göre daha ciddi seyretmesi, cinsiyet hormonlarının bu duruma etkisinin 
olabileceğini düşündürmektedir. Kadın ve erkeklerde cinsiyet hormon seviyelerindeki farklılık immün yanıtları önemli derecede etkilemek-
tedir. COVID-19 pandemisinin sağlık sistemleri ve küresel ekonomi üzerindeki etkileri göz önüne alındığında, yenilikçi tedavi stratejilerine 
ihtiyaç duyulmaktadır. Bu doğrultuda, cinsiyet hormon terapileri COVID-19 hastaları için umut verici terapötik stratejiler sağlayabilir. Bu 
derlemede, COVID-19 enfeksiyonu prognozunda etkili olabilecek cinsiyet hormonlarının immün sistemdeki etkileri ve tedavi stratejileri 
üzerine yapılan çalışmalar incelenmiştir. Cinsiyet hormonlarının immün sistem üzerindeki etkileri dikkate alınarak uygulanan hormon tedavi-
lerinin klinisyenlere yol göstereceğini ve COVID-19 tedavi protokollerine katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. 
Anahtar Kelime: COVID-19. SARS-CoV-2. Cinsiyet hormonları. İmmün yanıt. Hormon tedavisi. 
 
Effects of Sex Hormones on Immune Response in Covid-19 
 
ABSTRACT 

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is an infectious disease caused by severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) 
that produces an intense inflammatory response, causing severe tissue damage, especially in the lung. Studies have reported that men with 
COVID-19 infection show more severe symptoms than women, and the risk of death from COVID-19 in the elderly population is higher than 
young people. The fact that COVID- 19 is more serious in men than in women suggests that sex hormones may have an effect on this situa-
tion. Differences in sex hormone levels in men and women significantly affect immune responses. Considering the effects of the COVID-19 
pandemics on health systems and the global economy, innovative treatment strategies are needed. Accordingly, sex hormone therapies may 
provide promising therapeutic strategies for COVID-19 patients. In this review, studies on the effects of sex hormones on the immune system 
and treatment strategies that may be effective in the prognosis of COVID-19 infection were examined. Considering the effects of sex hor-
mones on the immune system, we think that application of hormone treatment may be a guide for clinicians and contribute to COVID-19 
treatment protocols.  
Key Words: COVID-19. SARS-CoV-2. Sex hormones. Immune response. Hormone therapy. 
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Koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19), şiddetli akut 
solunum sendromu koronavirüs 2'nin (SARS-CoV-2) 
neden olduğu yüksek oranda bulaşıcı bir hastalıktır1,2. 
COVID-19, ilk olarak Çin’in Wuhan şehrinde 2019 
yılının Aralık ayında ortaya çıkmış olup, Mart 
2020’de Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 
küresel pandemi olarak duyurulmuştur3. 
Johns Hopkins Üniversitesi’nin güncellenmiş epide-
miyolojik verileri, Eylül 2021'nin sonlarına doğru 
COVID-19 nedeniyle 231 milyonun üzerinde vaka ve 
4 milyonun üzerinde ölüm olduğunu göstermektedir4. 
SARS-CoV-2 dünya çapında hızla yayılmaya devam 
etmektedir. Yapılan çalışmalarda, COVID-19 enfeksi-
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yonu olan erkeklerin kadınlara göre daha şiddetli 
semptomlar gösterdiği, yaşlı popülasyonunda COVID-
19'dan ölüm riskinin gençlere göre daha yüksek oldu-
ğu bildirilmiştir. Hem erkek hem de kadın hastalarda 
genç yaş, COVID-19’dan korunmada avantaj sağla-
maktadır4-11.  
SARS-CoV-2, anjiyotensin dönüştürücü enzim tip 2 
(ACE-2) reseptörü ve transmembran serin proteaz 2 
(TMPRSS2) reseptörü yoluyla hücreye girer12. Cinsi-
yet hormonları ACE-2 ve TMPRSS2 reseptörlerinin 
ekspresyonunu değiştirdiği için viral yükü etkiler.   
Bağışıklık yanıtındaki cinsiyet farklılıkları, hormonla-
rın doğrudan etkisinden veya kromozomal farklılık-
lardan kaynaklanabilir13. Cinsiyet hormonları, sadece 
SARS-CoV-2’nin hücre içine girişini ve yükünü etki-
lemekle kalmaz, aynı zamanda klinik belirtileri, 
komplikasyonları ve hastalığın prognozunu da şekil-
lendirebilir. Cinsiyet hormonlarının seviyeleri, hem 
doğal hem de adaptif bağışıklık yanıtının düzenleme-
sinde rol oynar14. Ayrıca yaşa bağlı olarak azalan 
cinsiyet hormon seviyeleri, yaşlı bireylerde proinfla-
matuar yanıtın artmasına ve COVID-19 enfeksiyonu-
nun şiddetlenmesine neden olabilir15.  
Birçok bulaşıcı hastalıkta kadınların erkeklerden daha 
güçlü bir bağışıklık yanıtı oluşturduğu gözlemlenmiş-
tir. Genel olarak, kadın bağışıklık sistemi patojenlere 
daha güçlü tepki vererek daha yüksek miktarlarda 
interferon ve antikor üretir; esas olarak bu koruyucu 
etkiyi östrojenin sağladığı bilinmektedir16. Testostero-
nun bağışıklık yanıtları üzerindeki etkileri, östrojenler 
kadar belirgin değildir ve bu durum X kromozomu 
kaynaklı olabilir17. 
COVID-19 enfeksiyonu için tedavi stratejilerinde, 
vaka ve ölüm oranlarının altında yatan sebeplerde 
cinsiyet hormonlarının etkisinin anlaşılması, klinik ve 
halk sağlığı açısından geniş bir öneme sahiptir. Cinsi-
yet hormonlarındaki farklılıklar, COVID-19 enfeksi-
yonunun başlangıcına, ilerlemesine hatta aşı etkinliği-
ne ve ilaç yanıtına katkıda bulunabilir. Bu derlemede, 
COVID-19 enfeksiyonunda cinsiyet hormonlarının 
immün sistem üzerindeki etkileri detaylı olarak ince-
lenerek bu hormonlar hedefli terapötik yaklaşımlar 
tartışılmıştır. 

Östrojenler ve Progesteron 

Östrojenler, genel olarak ovaryumlar tarafından sen-
tezlenir. Aynı zamanda, erkeklerde az miktarda testis-
lerde ve her iki cinsiyette adrenal bezlerde, beyinde ve 
yağ dokusunda da üretilebilir. Östrojenler; estron, 
estradiol (E2), estriol ve estetrol olmak üzere 4 major 
gruptan oluşmaktadır18. Bunlardan (E2), üreme çağın-
daki memeli dişilerin serumunda bulunan ana östro-
jendir19. Östrojenler, aromataz enziminin androjenle-
rin demetilasyonunu katalizlemesiyle oluşturulur20. 
Östrojenlerin genital sistem, kas-iskelet sistemi, kar-

diyovasküler sistem, sinir sistemi üzerine etkileri 
yaygın olarak bilinirken son yıllarda immün sistem 
üzerinde de önemli etkileri olduğu gösterilmiştir14,21. 
Östrojenler, immün sistem hücrelerinde etkilerini 
reseptörlerle etkileşim yoluyla hücrelerin antijen su-
numunu, olgunlaşmasını, farklılaşmasını, çoğalmasını 
ve sitokin üretimini düzenleyerek gösterir22. Östrojen-
ler, immün hücrelerdeki fonksiyonlarını spesifik re-
septörlerine bağlanarak sinyal yolakları üzerinden 
protein sentezi regülasyonuyla gösterir23. 
T ve B lenfosit, timosit,T regülatör hücre (Treg), mo-
nosit, makrofaj, dendritik hücrenin alt tipleri, doğal 
öldürücü hücreler (NK) gibi immün sistem hücreleri 
östrojen reseptör alfa (Erα), östrojen reseptör beta 
(Erβ) ve G protein ilişkili östrojen reseptör (GPER) 
gibi östrojen reseptörlerini farklı düzeylerde eksprese 
ederler24,25. Östrojenlerin en çok üretilen ve reseptör 
afinitesi en yüksek formu olan E2’nin, anti-
inflamatuvar ve immün sistemi güçlendirici etkileri 
vardır26. E2 seviyesi kadınlarda daha yüksek olduğu 
için koronavirüs gibi viral enfeksiyonlarda ve aşıla-
mada erkeklerden daha güçlü immün yanıt oluşmasına 
neden olur27. E2 yüksek konsantrasyonlarda; IL-6, IL-
1β, TNF-alfa gibi COVID-19 sitokin fırtınasında 
önemli olan proinflamatuvar sitokinlerin üretimini 
baskılar ve makrofaj proliferasyonunu azaltır28. E2, 
lökositlerde kemokin ligandı 2 (CCL2) ekspresyonunu 
doğrudan baskılayarak nötrofillerin ve monositlerin 
akciğerlerdeki inflamasyon bölgesine migrasyonunu 
engeller29. Yüksek doz ve uzun süre E2 maruziyetinin  
NK’larda sitotoksik aktiviteyi azalttığı gösterilmiştir30. 
Östrojen, plazmasitoid dendritik hücrelerde Toll Ben-
zeri Reseptör (TLR) üzerinden IRF-3 sinyal molekülü 
aracılığıyla Tip1 interferonların sentezlenmesini uya-
rır31. Tip1 interferonların eksikliğinde ise COVID-
19’un daha şiddetli seyir gösterdiği belirtilmiştir32. 
E2 düzeyi yüksek konsantrasyonlarda iken, antijen 
sunan hücrelerin (ASH) sayı ve fonksiyonunu iyileş-
tirdiğini gösteren çalışmaların yanı sıra dendritik hüc-
relerin işlevini azalttığını gösteren çalışmalar da bu-
lunmaktadır19. Fakat artmış ASH'ler viral protein 
yerine vücudun kendi antijenlerini sunmaya başlar. Bu 
durum Th2 yanıtını arttırarak otoantikor üretimine 
neden olduğu için COVID-19 sonrası kadınlarda oto-
immüniteyi tetikler33. E2, CD4+ Th proliferasyonunu 
uyararak antiinflamatuar sitokinlerin salgılanmasına 
neden olur.E2 yüksek konsantrasyonlarda Th2 yanıtını  
uyarır ve IL-4 salınımını arttırır28. COVID-19’da sito-
kin fırtınasına neden olan makrofaj aktivasyon send-
romununun oluşmaması için doğru noktada Th1 yanı-
tından Th2 yanıtına geçişin olması gerekmektedir ve 
bu süreçte dengeli aktivasyon çok önemlidir34. 
COVID-19’da erkeklerde ve postmenopozal kadınlar-
da ölüm oranının artmasının nedenlerinden biri, düşük 
östrojenden dolayı Th1/Th2 dengesinin bozulması 
sayılabilir35. Ayrıca postmenopozal kadınlarda östro-
jenin seviyelerinin azalmasına bağlı olarak kardiyo-
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vasküler hastalıkların insidansı da artmaktadır36. Bu 
kardiyovasküler komplikasyonlar, postmenopozal 
kadınlarda COVID-19 enfeksiyonun daha şiddetli 
seyretmesine neden olarak klinik tabloyu daha da 
kötüleştirmektedir37. E2’nin B hücresinin aktivasyo-
nunu ve proliferasyonunu uyararak antikor üretimini 
arttırdığı gösterilmiştir28. Yüksek östrojen Th2 yanıtını 
arttırarak B hücre aktivasyonuna neden olduğu için 
COVID-19 geçiren üreme çağındaki kadınlarda daha 
yüksek antikor üretimi gerçekleşir38. 
Progesteron her iki cinsiyette de bulunur ve kadınlarda 
gebelik sırasında plasenta tarafından yüksek miktar-
larda üretilir39. Menstrual döngünün luteal fazında ve 
hamilelikte yüksek seviyelerde bulunan progesteron 
hormonu genel olarak immün sistemi baskılayıcı 
fonksiyon göstermektedir40. Progesteron reseptörleri 
lenfoid organlarda, doğal ve adaptif bağışıklık hücre-
lerinde intraselüler veya membrana bağlı olarak bulu-
nabilmektedir. Progesteron, proinflamatuvar sitokinle-
rin üretimini inhibe ederken antiinflamatuvar sitokin-
lerin üretimini destekler41. Progesteron, immün yanıtı 
Th1 tipinden Th2 tipine doğru ilerlettiği için için 
COVID-19’daki sitokin fırtınasının önüne geçilmesine 
yardımcı olur28. Progesteronun akciğerlerdeki epider-
mal büyüme faktörü olan amfiregülinin ekspresyonu-
nu arttırdığı için de doku hasarının engellenmesinde 
rol oynar42. Hamile kadınlarda E2 ve progesteron 
seviyelerinin yüksek olması SARS-CoV-2 enfeksiyo-
nundan direkt korumasa da ciddi seyretmesini engel-
lediği gösterilmiştir28. 

Testosteron 

Erkeklerde baskın cinsiyet hormonları olan androjen-
ler, esas olarak gonadlar ve adrenal bezler tarafından 
üretilmektedir. Androjenler arasında; testosteron, 
dihidrotestosteron (DHT), androstenedion, androste-
nediol ve dehidroepiandrosteron (DHEA) bulunmak-
tadır ve DHT en güçlü olanıdır43. Testosteron ve di-
hidrotestosteron gibi androjenlerin etkilerine, ligand 
bağımlı bir nükleer transkripsiyon faktörü ve steroid 
hormon nükleer reseptör ailesinin bir üyesi olan and-
rojen reseptörleri (AR) aracılık etmektedir44. AR'ler; 
kardiyovasküler, hematopoietik, sinir, üreme ve bağı-
şıklık sistemi dahil olmak üzere birçok sistemde gö-
revli çeşitli hücre ve dokularda eksprese edilmektedir. 
Bu şekilde androjenler biyolojik etkilerini göstermek-
tedir44. 
Genel olarak androjenler, immün hücrelerin çoğunda 
doğrudan veya dolaylı olarak immün baskılayıcı etki-
ler göstermektedir. Bununla birlikte, androjenlerin 
etkileri karmaşık olduğundan baskılayıcı veya aktive 
edici olarak sınıflandırılması zordur13. 
 Androjenler esas olarak doğal bağışıklıkta hücre 
migrasyonu ve apoptoz sürecine etki etmektedir45. 
Androjenler nötrofillerin, NK hücrelerin ve makrofaj-

ların proinflamatuvar yanıtlarını azaltır46. Androjenler, 
MHC sınıf II ve ko-stimülatör moleküllerin gen eksp-
resyonunu azaltarak antijen sunumunu inhibe etmek-
tedir. B lenfosit ve Th1 yanıtlarını inhibe ederken Th2, 
Treg ve Th17 yanıtlarının aktivasyonunu indüklemek-
tedir13,45.  
Testosteron, genç kadınlarda östrojenin etkisine ben-
zer şekilde, genç erkeklerde koruyucu bir anti-
inflamatuvar etkiye sahip olabilir. Testosteronun hem 
hücresel hem de hümoral bağışıklık sistemlerinin 
baskılanması yoluyla anti-inflamatuvar fonksiyonlara 
sahip olduğu bildirilmektedir. Testosteronun östrojene 
benzer şekilde NF-KB proinflamatuar yolunun inhi-
bisyonu yoluyla IL-6 ve TNF-alfa'nın aktivitesini 
baskıladığı gösterilmiştir47. Testosteron ayrıca, IL-10 
ve transforme edici büyüme faktörü-β (TGF-β) eksp-
resyonunu artırarak AR sinyali yoluyla Smad’lar üze-
rinden anti-inflamatuvar yanıtı geliştirmektedir39,48. 
Testosteron eksikliği ise otoimmün hastalık ve C-
reaktif protein (CRP), TNF ve IL-6 gibi inflamatuvar 
belirteçlerde artış ile bağlantılıdır49. SARS-CoV-2 ile 
enfekte olmuş hipogonadal erkeklerde artan nötrofil 
sayısı sitokin fırtınası ile ilişkilendirilmektedir50,51. Bu 
yüzden, erkeklerde daha düşük testosteron seviyeleri-
nin enfeksiyon şiddetini artırabileceği anlamına gel-
mektedir31. Yaşlanan erkeklerde görülebilen düşük 
testosteron seviyeleri de IL-6 gibi yüksek inflamatuvar 
belirteçlerle bağlantılıdır ve pnömoniden sonra artan 
akciğer hasarı riskinin altında yatan sebep olabilir52. 
Testosteron ayrıca, SARS-CoV-2'nin viral girişini 
artıran TMPRSS2'nin çeşitli dokularda ekspresyonunu 
artırmaktadır53,54. TMPRSS2'nin androjenler tarafın-
dan bu şekilde düzenlenmesi, erkeklerde COVID-19'a 
karşı artan duyarlılığı açıklayabilir55. Ancak, yakın 
tarihli bir çalışma, akciğer dokusundaki yapısal 
TMPRSS2 ekspresyonunun erkekler ve kadınlar ara-
sında farklılık göstermediğini ve kadınlarda düşük 
androjen düzeylerinin akciğerlerde bu TMPRSS2 
ekspresyonunu sürdürmek için yeterli olabileceğini 
göstermiştir55,56. 
SARS-CoV-2, giriş reseptörü olarak ACE-2’yi kulla-
narak akciğer alveoler epitel hücrelerini enfekte et-
mektedir. ACE-2 reseptörlerinin az olması, akciğerle-
rin korunmasında rol oynar57. Bazı yazarlar, erkek 
hastalarda virüsten kaynaklanan artan morbidite ve 
mortalitenin, erkeklerde artan ACE2 ekspresyonuna58 
bağlı olduğunu öne sürerken erkekler ve dişiler ara-
sında ACE2 ekspresyonunda anlamlı bir fark bula-
mamış çalışmalar da bulunmaktadır59. Klinik öncesi 
çeşitli çalışmalarda da, erkek ve dişi fare modelleri 
arasında ACE-2 ifadesinde bir fark olmadığı gösteril-
miştir60. 
Erkeklerde COVID-19 duyarlılığında ACE2’nin aşırı 
ekspresyonunun rolünü belirlemek için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır55,60. 
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Covid 19 Hastalarında Cinsiyet Hormon Tera-
pisi Uygulamaları 

Dünya genelinde COVID-19 nedenli hastaneye yatış, 
entübasyon ve ölüm oranlarının incelenmesinde hasta-
lık şiddetinin, erkeklerde kadınlara göre 1,5-2 kat daha 
fazla olduğu görülmüştür. Cinsiyet dikkate alınarak 
sonuçların değerlendirilmesi, COVID-19 enfeksiyon 
oranlarının azalmasında faydalı olabilir5.  
Klinik çalışmalar, inflamasyonun kadınlarda erkeklere 
kıyasla daha hızlı düzeldiğini göstermektedir61. Östro-
jenin immün yanıt baskılayıcı etkisi olduğu için yaşlı 
kadınlarda hormon replasman tedavisinin potansiyel 
bir terapötik rolü olduğu düşünülmektedir62. Ekzojen 
uygulanan östrojen ve testosteron tedavileri, kortikos-
teroidler gibi COVID-19’da oluşan aşırı inflamatuvar 
yanıtın neden olduğu doku hasarını hafifletmek için 
terapötik bir potansiyele sahiptir63. Şiddetli seyreden 
COVID-19’da, östrojenin immün yanıt oluşumundaki 
dengeyi olumlu yönde etkilediği belirtilmiş, ayrıca 
trombotik diyatez oluşumunu ve mortaliteyi etkilediği 
için östrojen tedavisi önerilmiştir15. Bunun yanı sıra 
östrojen tedavisi spesifik malignitelerde ve özellikle 
tromboemboli insidansında artışa sebep olabilmektedir. 
Bu nedenle özellikle postmenopozal dönemde hormon 
replasmanının dikkatli kullanılması gerektiği belirtil-
mektedir. Özellikle COVID-19 enfeksiyonunda yük-
sek doz tedavi uygulanmasının venöz tromboemboli 
riskinde artışa yol açabileceği de dikkate alınmalıdır64. 
In vivo çalışmalarda burun spreyi olarak kullanılan 
soya izoflavonları gibi düşük dozlu doğal östrojenlerin, 
fagositler, dendritik hücreleri ve NK hücrelerinin 
aktivitesini artırdığı için lokal nazal bağışıklık siste-
mini aktive ederek virüsün yayılmasını engelleyebile-
ceği gösterilmiştir15. Randomize bir klinik çalışmada, 
SARS-CoV-2’nin bağlandığı reseptörlerin ekspresyo-
nunu etkilediği bilinen estradiol, flavonoid kersetin ve 
D vitamini ile oluşturulan üçlü kombinasyonun, 
COVİD-19 tedavisinde potansiyel bir terapötik olarak 
kullanılması önerilmiştir65. Ebola enfeksiyonunda 
uygulandığı gibi, seçici östrojen reseptör modülatörle-
ri ile (SERM), proinflamatuvar ve anti-inflamatuvar 
sitokin ekspresyonlarının düzenlenmesi, COVID -19 
için başka bir potansiyel terapötik hedef olarak belir-
tilmiştir66. 
Östrojenin yanı sıra progesteronun yüksek fizyolojik 
konsantrasyonları; anti-inflamatuvar yanıtları destek-
lemek ve antikor üretimini uyarmak için kullanılabilir. 
Bu bağlamda COVID-19'lu hastalarda, östrojen ve 
progesteronun kombine tedavisinin, sitokin fırtınasını 
hafifletebileceği belirtilmiştir28. 
Genel olarak testosteron replasman tedavisinin, IL-1β, 
IL-6 ve TNF-alfanın üretimini azaltmak veya salını-
mını engellemek için kullanıldığı belirtilmiştir67. Pro-
inflamatuvar sitokinler üzerindeki etkisi ve testosteron 
replasmanı tedavisinin olumlu profili göz önüne alın-

dığında, hipogonadizm ve COVID-19 enfeksiyonu 
olan hastalarda testosteron tedavisinin önemli bir rolü 
olabileceği belirtilmiştir. Yaygın kullanım için bu 
konuda daha geniş kapsamlı klinik çalışmalara ihtiyaç 
vardır68. Testosteron replasmanı tedavisinin yanı sıra, 
TMPRSS2'nin SARS-CoV-2 invazyonunu kolaylaş-
tırdığı için COVID-19 hastalarında anti-androjen 
tedavisi gündeme gelmiştir69. Bu bağlamda, anti-
androjen tedavisi; virüsün akciğere girişini engelleye-
rek TMPRSS2'yi bloke etmesi ve testosteronun im-
mün baskılayıcı etkilerini azaltarak immün yanıtı 
iyileştirmesi yoluyla faydalı olabilir. Düşük testoste-
ron seviyeleri ile enfeksiyonun erken evrelerinde anti-
androjen tedavisi etkili olabilir. Fakat özellikle yaşlı 
erkeklerde görülen hipogonadizm, COVID-19 nede-
niyle gelişen alt solunum yolu enfeksiyonlarının kötü-
leşmesinde risk faktörü oluşturabilir70. Yaşlılık, kötü 
COVID-19 sonuçları için en önemli risk faktörlerin-
den biri olduğu için, Haitao ve ark. gelecekteki araş-
tırmalarda, COVID-19 teşhisi konan yaşlı kadın ve 
erkeklerde hormon replasman tedavisinin rolünün ele 
alınması gerektiğini vurgulamıştır71. 
Son zamanlardaki çalışmalarda; SARS-CoV-2'nin 
dokuya zarar veren bağışıklık yanıtını azaltmak için 
inflamatuvar sitokin reseptörü blokörleri (IL-1 için) ve 
monoklonal antikorlar (IL-6 için tocilizumab ve sa-
rilumab) gibi ajanların kullanılması önerilmektedir63. 
Bununla birlikte, bu ajanların, hastaların bağışıklık 
fonksiyonu üzerinde oluşturabileceği olumsuz etkiler 
de göz önünde bulundurulmalıdır62. Cinsiyet hormonu 
replasman tedavileri, COVID-19 hastalarında uzun 
süreli uygulamadan kaynaklı yan etkileri azaltmak için 
kısa süreli olarak tercih edilmelidir69. 

Sonuç 

COVID-19 klinik prognozunda immünomodülasyonu 
etkileyen faktörler giderek önem kazanmaktadır. Ka-
dın ve erkeklerde COVID-19’un farklı seyretmesi, 
cinsiyet hormonlarının da bu duruma etkisinin olabile-
ceğini düşündürmektedir. Kadın ve erkeklerde yaşla 
birlikte değişen cinsiyet hormon seviyeleri, immün 
yanıtları önemli derecede etkilemektedir. Literatürdeki 
çalışmalar doğrultusunda, hormon tedavisinin tek 
başına ve/veya antiviral tedavilerle kombine edilerek 
uygulanması COVID-19 hastaları için etkili terapötik 
stratejiler sunabilir. Bu stratejiler COVID-19 enfeksi-
yonunun tedavi sürecinde temel prensip olmamakla 
birlikte tedavi sürecini hızlandırabilmek için hormon-
lar, adjuvan ajanlar olarak kullanılabilir. Bu sayede 
COVID-19 hastalarının iyileşmesini destekleyerek ve 
mortalite oranlarını düşürerek hospitalizasyonun 
azalmasına katkıda bulunabilir. Bu derlemenin, uygun 
hormon tedavisinin seçiminde klinisyenlere yol göste-
receğini ve COVID-19 tedavi protokollerine katkı 
sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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