
 

141 

Gaziantep Tıp Dergisi 

Gaziantep Medical Journal 

 

Gaziantep Tıp Derg 2013;19(3): 141-148 
Gaziantep Med J 2013;19(3): 141-148 

 

Derleme
Review Article

 

Geliş Tarihi:20.05.2013Kabul Tarihi:19.07.2013 
Received:20.05.2013Accepted: 19.07.2013 

 

DOI: 10.5455/GMJ-30-2013-144
http://gul6.bim.gantep.edu.tr/~tipdergi

ISSN 1300-0888

 

Coronavirüslerin replikasyonları 

Replication of coronavirus 

Mustafa Ulaşlı1, Recep Bayraktar1, İbrahim Bozgeyik1 
 

1Gaziantep Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı, Gaziantep 
 

  
Özet 
Coronavirüsler (CoVs) çok çeşitlilik gösteren bir virüs ailesidir. CoV’lar konak hücrelerle birçok aşamada etkileşime geçerler ve 
konak hücrenin değişik mekanizmalarını kullanarak enfeksiyonlarını ve replikasyonlarını gerçekleştirirler. CoV’ların moleküler 
biyolojisiyle ilgili olarak birçok şey bilinmektedir. Ancak CoV’ların moleküler biyolojisini daha iyi anlamak için daha çok bilgiye 
ihtiyaç vardır ve CoV’lara karşı geliştirilmiş herhangi etkili bir ilaç tedavisi bulunmamaktadır. CoV’ların moleküler biyolojisini daha 
iyi anlama adına son yıllarda yapılan araştırmalarda birçok teknik ve yöntem kullanılmıştır. Moleküler biyolojik araştırmalar açısından 
fare hepatit virüsü en çok çalışılan CoV’lardır ve Coronaviridae ailesi üyelerini araştırmak için iyi bir model sistemdir. Bu derleme 
CoV’lerin replikasyonunu, transkripsiyonunu ve tekrar bir araya getirilmesini anlatmaktadır. 
Anahtar kelimeler: Coronavirüs; replikasyon; transkripsiyon; toplanma  
 
Abstract 
Coronaviruses (CoVs) are a diverse family of viruses that interact at multiple levels with components of host cells taking this 
advantage of some of the cellular machineries for replication and proliferation. A lot is known about the molecular biology of CoVs 
but more information needs to be learned because no effective treatments against these viruses are available. The challenge now is to 
incorporate advance techniques in the investigative efforts done to understand further the biology of CoVs. In terms of molecular 
biology, mouse hepatitis virus (MHV) is the best-studied CoVs, and it is consequently considered a model system for the family of 
Coronaviridae. This review described replication, transcription, and assembly of CoVs. 
Keywords: Coronavirus; replication; transcription; assembly  
 

 

 

Coronavirüslerin biyogenezi  
Nidovirales sınıfı 

Nidovirales sınıfı virüsler omurgalıları konak olarak 
kullanan zarflı RNA virüsleridir. Genel olarak, zarflı 
virüsler yaşam döngülerinin farklı aşamalarında hücresel 
zarlarını değişik şekilde kullanabilmektedirler. Bazı 
virüslerin replikasyon kompleksini ve virüsün tekrar 
oluşturulması işlemini desteklemek için hücresel 
zarlarını kullanmaları buna örnek verilebilir (1). 
Nidovirales sınıfı Tablo 1’de de görüldüğü gibi 
Roniviridae, Arteriviridae ve Coronaviridae virüs 
ailelerini içermektedirler. 
 
Coronavirüslerin sınıflandırılması; genom 
organizasyonları, genom dizilimindeki benzerlikler, viral 
proteinlerinin antijenik özellikleri, replikasyon 
stratejileri, virionlarının yapısal özellikleri, etkiledikleri 
konaklar, yöneldikleri hücre ve dokular,  patojenik ve 
sitopatojenik özellikleri, yayılma biçimi ve 
fizikokimyasal özellikleri göz önünde bulundurularak 
yapılmıştır (2). Nidoviralesler arasında yapısal olan 
genlerin aralarında benzerlikler vardır. Ancak gen 
dizileri, proteinlerin ve virionların yapıları farklılık 
göstermektedir (3). Sonuç olarak; Nidovirales sınıfı 
geniş bir virüs yelpazesi içermektedir (3). 
 
Coronaviridae’lerin genom büyüklükleri 26 ile 32 kb 
arasında değişmektedir ve Coronaviridae’ler bilinen en 
büyük RNA virüsleridir (4). Arteriviridae’lerin 
genomları ise yaklaşık 15 kb civarındadır.  
 

Nidovirales’ler genomlarının üçte biriyle yapısal 
proteinlerini kodlarken, genomlarının üçte ikisiyle 
replikaz genlerini kodlamaktadırlar. Bu replikaz genleri, 
viral replikasyonun çeşitli aşamalarında gerekli olan 
yapısal olmayan proteinlerin (nsp) öncülleridir (5-7). 
 
Yapılan çalışmalarda Nidovirales virüslerinin virion 
yapıları ve morfolojilerinin oldukça heterojen bir yapıda 
olduğu gösterilmiştir. Örneğin arterivirüs virionları 
yaklaşık 25-30 nm çapa sahip izometrik bir yapıya 
sahipken, torovirüsler tübüler yapıda kompakt bir yapıya 
sahiptir (8,9). Bunun aksine coronavirüsler sarmal 
nükleokapsid yapıya sahiptir (7,10). 
 
Coronaviridae virüs ailesi 

Coronaviridae sınıfındaki virüsler segmentsiz, pozitif 
polariteye sahip RNA virüsleridir (2,6,7,11-13). 
Coronaviridae virüs ailesinin coronavirüs ve torovirus 
olmak üzere iki türü vardır. Torovirüsler insanları ve 
hayvanları enfekte ederek ağırlıklı olarak enterik 
hastalıklara sebep olmaktadırlar (6). Coronovirüsler ve 
torovirüsler arasında herhangi bir dizi benzerliği 
olmamasına rağmen bu iki virüs ailesinin genomik RNA 
organizasyonu benzerlik göstermektedir (14-16). 
Coronavirüsler kendilerine özgü genleri 
kodladıklarından genom organizasyonları son derece 
korumalıdır. Bu nedenle yaşam döngüleri yaygın olarak 
ortaktır (17). 
 
2003 yılında ciddi akut solunum yolu yetmezliği 
sendromu (SARS) salgını sırasında yapılan Coronavirüs 
filogenik tiplendirme çalışmaları sırasında, hayvandan 
insana, insandan hayvana ya da hayvandan hayvana 
olmak üzere bu virüs ailesinin sık sık konak değiştirme 
yoluyla karakterize olduğu ortaya konulmuştur (18-21).  
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Tablo 1. Coronavirüslerin filogenik ağacı. 

Coronavirüsler genetik özelliklerine ve serolojik çapraz 
(tepki göstermelerine) reaktivitelerine göre 3 antijenik 
gruba ayrılır. Son zamanlarda yeni coronavirüslerin 
bulunması nedeniyle bu virüslerin sınıflandırılmasında 
başka değişikliklere tabi olması muhtemeldir. 
 
Coronavirüslerin genel özellikleri 
Yukarıda da belirtildiği gibi, coronavirüslerin belirli bir 
morfolojisi vardır (22,23). Farklı yapısal özellikleri 
inceleyen çalışmalara göre coronovirüsler farklı 
büyüklüklerde (80-120 nm) ve şekillerde küreye benzer 
şekilde pleomorfik (farklı morfolojik biçimlerde) 
partiküller oluşturmaktadırlar (5,22,24,25). 
 
Coronavirüslerin zarfları lipitlerden oluşmaktadır. 
Coronavirüslerin 3 farklı gurubu arasında virüslerin 
yapısında kayda değer farklılıklar bulunmaktadır (22). 
Coronavirüsler genomlarında genellikle 4 tane yapısal 
protein kodlamaktadır. Bu 4 yapısal protein Şekil 1’de 
de görüldüğü gibi; spike (S), zarf (E), membran (M) 
glikoproteinleri ve nükleokapsid (N)’dir. Coronavirüs 
zarfları konak hücrelerin hücre içi zarlarının lipit 
tabakasından ve 3 tane viral glikoproteinden 
oluşmaktadırlar (26,27). Virüs partiküllerinde 
glikoproteinlerden en çok bulunan M proteini olup, en 
az miktarda bulunan protein ise E proteinidir. Bütün 
zarflı proteinler ve N proteini virionların tamamında 
bulunmaktadır (23). Ayrıca, bu proteinlerin aralarındaki 
etkileşim sayesinde virüs partiküllerinin bir araya 
toplandığı düşünülmektedir (5,25).  
 
S glikoproteinleri virionun dışında bulunur ve virionlara 
tipik şekillerini verirler. S proteinleri homotrimerler 
oluşturarak Coronavirüslere ismini veren güneş 
şeklindeki morfolojilerin oluşmasını sağlarlar 
(19,24,28). S proteinleri C-terminal transmembran 
bölgeleri aracılığıyla virion zarına bağlanırlar ve aynı 
zamanda M proteinleriyle de etkileşim kurarlar (25). 
Virionlar S proteinlerinin N-terminali aracılığıyla konak 
hücrenin plazma zarında bulunan spesifik yüzey 
reseptörlerine bağlanabilirler (29). 
 
Coronavirüs M glikoproteininin 3 tane transmembran 
bölgesi bulunmaktadır. M proteinleri golgi aygıtında 
glikolize edilirler (30-32). M proteinin bu 
modifikasyonu virionun hücre içerisine füzyonunda ve 
proteinin antijenik özellik kazanmasında önem arz 
etmektedir (1,33,34). M proteini virionların hücre 
içerisinde tekrar oluşturulmasında anahtar bir rol 
oynamaktadır. N proteini genomik RNA’ya bağlanarak 

kompleks oluşturur ve daha sonra da M proteini de bu 
kompleks ile endoplazmik retikulum-Golgi aygıtı ara 
kompartmanında (ERGIC) etkileşime geçerek 
virionların oluşturulmasını tetikler (30,35,36). 
 

 

Şekil 1. Coronavirüslerin şematik gösterimleri (6). S,M ve E 
proteinleri lipid katmanı içerisinde coronavirüslerin zarf 
yapısını oluşturmaktadır. N proteini genomik viral RNA 
bağladır. 

Coronavirüs E proteinleri yaklaşık olarak 76 ile 109 
amino asit uzunluğunda olan küçük proteinlerdir. E 
proteinlerinin N terminalinde bulunan yaklaşık 30 
aminoasit dizisi virüslerin zarına tutunmayı sağlar (37). 
Ayrıca coronavirüs E proteinleri, virionların hücre 
içerisinde bir araya getirilmesinde ve morfogenezinde 
kritik bir rol oynamaktadır. Yapılan bir çalışmada 
coronavirüs E ve M proteinleri memeli ekspresyon 
vektörleri aracılığıyla birlikte eksprese edilerek hücre 
içerisinde virüs partiküllerine benzer yapılar oluşturduğu 
gözlenmiştir (38-40). Yapılan diğer bir çalışmada bu 
durumu destekler biçimde genomundan E proteini 
çıkarılmış rekombinant fare hepatit virüsü (MHV) ve 
SARS virüslerinin enfekte edebilme yeteneklerinde 
ciddi oranda düşüşler tespit edilmiştir (41,42). 
 
N proteini heliks ve esnek yapıda viral genomik RNA’ya 
bağlanabilen bir fosfoproteindir (Figure 2A). N proteini 
virionun yapısında, Coronavirüslerin replikasyonunda ve 
transkripsiyonunda önemli role sahiptir. Çünkü N 
proteini coronavirüslerin hem replikasyon/transkripsiyon 
bölgesinde hem de virüsün toplandığı ERGIC 
bölgesinde lokalize olmaktadır (23,35,43,44). Avian 
infectious bronchitis virus (IBV) ve SARS-
coronavirüslerinin N proteininin kristalizayon 
çalışmaları sonucunda proteinin N terminalinin viral 
genomik RNA’ya bağlandığı, C terminalinin de virüsün 
bir araya getirilmesi sırasında oligomerleşmeye neden 
olduğu gösterilmiştir (45-49). Bunun yanı sıra N 
proteinin C terminali, viral M proteiniyle de etkileşime 
geçmektedir (50,51). Yapılan çalışmalarda memeli 
ekspresyon vektörleri aracılığıyla viral M ve N 
proteinleri birlikte eksprese edildiğinde hücre içerisinde 
M ve N proteinleri etkileşerek virionlara benzer yapılar 
oluşturduğu gözlenmiştir (47). 
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Bazı grup 2 coronavirüslerin genomunda beşinci bir 
yapısal protein olarak hemaglutininesteraz (HE) proteini 
bulunmaktadır (52,53). HE 65 kDa büyüklüğünde bir 
transmembran proteinidir (53-55). HE proteini virüsün 
sialik asit reseptörüne bağlanarak, hücreyi enfekte 
etmesinde ve virüsün yayılmasında etkili olmaktadır 
(56-58). MHV coronavirüslerinin hücre kültürü 
ortamında replikasyonu için HE proteinlerine ihtiyaçları 
yoktur.  Onun için moleküler biyoloji ve genetik 
çalışmalarında HE proteinini kodlayan gen bölgesi 
çıkarılarak rekombinant virüsler oluşturulabilmektedir. 
HE gen bölgesinin yerine farklı mutant gen bölgeleri 
eklenebilmektedir (44,50,59,60).  
 
Coronavirüs genom yapısı ve replikasyon 

Hücre içine giriş, replikasyonu ve transkripsiyonu  

Coronavirüslerin bütün replikasyonu konak hücrenin 
sitoplazmasında gerçekleşmektedir. Virüs öncelikli 

olarak S protein aracılığıyla hücre yüzeyinde bulunan 
reseptöre bağlanmaktadır. S proteini reseptöre 
bağlandığında S proteinin yapısında konformasyonel bir 
değişiklik meydana gelmekte ve virüsün hücre içerisine 
giriş süreci başlamaktadır (61,62). Birçok coronavirüs 
hücre içerisine reseptör aracılığıyla pH’a bağlı endositoz 
ile girmektedir (63-66). Virüsün hücre içerisine 
girmesinden sonra virüsün genomik RNA’sının üçte 
ikisinden direkt olarak pp1a ve pp1b diye isimlendirilen 
iki tane büyük protein sentezlenmektedir (67-69). Bu 
proteinlerin sentezinden sonra pp1a ve pp1b viral 
proteazlar yardımıyla 16 tane yapısal olmayan proteine 
(nsp) dönüştürülmektedir (Şekil 3B).  
 
 
 
 
 

 

Şekil 2. Coronavirüsünün enfeksiyon döngüsü. Virion S proteini aracılığıyla konak hücre yüzeyinde bulunan reseptöre bağlanır ve 
hücre içerisine girip genomik RNA’sını sitoplazmaya bırakır. Öncelikli olarak iki tane büyük protein sentezlenir. Bu iki büyük 
protein proteazlar sayesinde 16 tane yapısal olmayan proteine (nsp) dönüştürülür. Bu 16 tane nsp çift zarlı kesecikleri (DMV) ve 
replikasyon ve transkripsiyon kompleksini (RTC) oluştururlar. Yeni oluşturulan yapısal proteinler ve genomik RNA endoplazmik 
retikulum Golgi ara kompartmanın (ERGIC) da bir araya getirilerek yeni virionlar oluşturulur. Yeni oluşturulan virionlar hücrenin 
dışına ekzozomları kullanarak çıkarlar. 
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Şekil 3. MHV-A59 coronavirüsün gen organizasyonu ve ekspresyonu. Alt genomik mRNA’ların yapılarının gösterilmesi (7). A. 
Replikaz genlerini ORF1a ve ORF1ab çoklu proteinlerini sentezlemektedir.  Bunun yanı sıra yapısal proteinler ve yardımcı 
(accessory) proteinlerde sentezlenmektedir. B. ORF1a ve ORF1ab proteazlar tarafından 16 tane yapısal olmayan proteine 
dönüştürülmektedir (7). 

Bu 16 nsp’ler kendi arasında etkileşim kurarak çift zarlı 
kesecikler (DMV) oluştururlar. Bu çift zarlı kesecikler 
aynı zamanda virüsün replikasyon ve transkripsiyon 
kompleksleridir (RTC) (Şekil 2) (23,70,71). Bu nsp’ler 
virüs replikasyonunda ve transkripsiyonunda hayati 
öneme sahiptirler (72-74). nsp’lerin, DMV’leri ve 
RTC’leri nasıl oluşturduğu net olarak bilinmemektedir. 
DMV’lerin orjinal kaynağının neresi olduğu tam olarak 
ortaya konulamamıştır. Bu DMV’lerin membran 
kaynaklarının ER, Golgi aygıtı, endozomal zarlar veya 
otofajik mekanizma olduğu düşünülmektedir (75-79). 
Ancak yapılan son çalışmalarda, coronavirüsün 
endoplamik retikuluma bağlı degredasyon (ERAD) 
yolağını kullanarak DMV’leri oluşturduğu 
düşünülmektedir (80). Yine bu çalışma sonucunda 
coronavirüslerin otofajik yolağı kullanmadığı da 
gösterilmiştir (80,84). 
 
RTC’ler genomik RNA (g mRNA) sentezinde rol 
almaktadırlar (7,81). Yapısal proteinlerin translasyonu 
için Şekil 3’de de görüldüğü gibi farklı boylarda 
mRNA’lar sentezlenmektedir (2,3,7,82). Farklı boydaki 
mRNA’lara alt genomik mRNA (sub-genomic mRNA 
(sgmRNA)) denilmektedir. 
 
Coronavirüslerin transkripsiyonu Şekil 3’de de 
görüldüğü gibi devam etmeyen RNA sentezi şeklinde 
olmaktadır. Pozitif polariteye sahip g mRNA ve 
sgmRNA’nın sentezi için negatif polariteye sahip g 
mRNA ve sgmRNA kalıp vazifesi görmektedir. Pozitif 
ve negatif polariteye sahip RNA’lar enfeksiyonun belirli 

aşamalarında çift sarmallı RNA (dsRNA) oluştururlar 
(7,83). dsRNA’nın DMV’lerin içerisinde olduğu ve 
toplandığı gösterilmiştir (84). Coronavirüslerin 
replikasyonu sırasında oluşturulan dsRNA’lar 
interferon-β uyarılmasına neden olmaktadır. Bundan 
dolayı dsRNA’nın DMV’lerin içerisinde toplanması bir 
nevi bağışıklık sisteminden kaçış olarak da 
düşünülmektedir (85,86). 
 
Bütün sgmRNA’lar 5’ ucunda öncül diziler içermektedir 
(Şekil 3A). Ayrıca sgmRNA’ların 3’ ucunda 
poliadenilleşme olmaktadır. Sonuç olarak virüsün 
oluşturduğu sgmRNA konak hücrenin mRNA’sına 
yapısal olarak benzerlik göstermektedir. Viral 
sgmRNA’lar da translasyon olmayan bölgeler vardır. Bu 
bölgeler cis- rolü olan elementler olarak bilinmektedir. 
Bu bölgeler virüslerin replikasyonu ve transkripsiyonu 
için önemlidir. Ayrıca mRNA’ların bu bölgeler 
sayesinde virüsün RTC ile de etkileşime geçtiği 
düşünülmektedir (3,7,25,87-89). Virüsün aksesuar 
(accessory) genlerinin sgmRNA’ları da 
sentezlenmektedir (Şekil 3A). Aksesuar genlerinin sayısı 
ve fonksiyonu coronavirüsler arasında farklılık 
göstermektedir. Ayrıca bu aksesuar genlerinin çoğunun 
fonksiyonu da tam olarak bilinmemektedir. 
 
Virionun toplanması ve hücre dışına çıkışı  

Bütün viral yapısal proteinler virüslerin 
sgmRNA’larından sentezlenmektedir. Sentezlenen yeni 
yapısal proteinler endolazmik retikulumun içerisine 
bırakılmaktadır (Şekil 2). Bütün yapısal proteinler 
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virionların üzerinde bulunmaktadırlar (23). Coronavirüs 
S proteininin, konak hücrenin salınım yolağında lokalize 
olduğu gösterilmiştir (90,91). M proteininin ise yoğun 
olarak Golgi cisimciği üzerinde lokalize olduğu 
gösterilmiştir (35,92,93). E proteinin ise endolazmik 
retikulumda ve Golgi cisimciğinde lokalize olduğu 
gösterilmiştir (37,94). Bütün bu proteinlerle beraber N 
proteinin viral genomik RNA’ya bağlanarak ERGIC 
bölgesinde lokalize olduğu gösterilmiştir 
(23,43,70,93,95). ERGIC’de bir araya getirilen virionlar 
hücrenin genel salınım yolağını kullanarak hücreden 
çıkıp gitmektedir (93). 
 
Coronavirüslerin patogenezi ve bağışıklık  

Coronavirüslerin patogenezi biyokimyasal, genetik 
yöntemler ve elektron mikroskobuyla 1960’lı yıllardan 
bu yana çalışılmaktadır (96,97). Coronavirüsler 
kuşlardan, memelilere ve hatta insanlara kadar geniş bir 
yelpazedeki canlıları enfekte edebilmektedir (98,99). 
 
Coronavirüsler, üst solunum yolundaki ve 
gastrointestinal sistemdeki epitel hücrelerini enfekte 
etmektedirler. Örneğin insan coronavirüsü (HCoV-
OC43 ve HCoV-339E) yeni doğan bebeklerde ve 
bağışıklık sorunu olan insanlarda üst solunum yolu 
enfeksiyonlarına neden olmaktadırlar (100). Son yıllarda 
iki tane yeni insan coronavirüsü tanımlamıştır. Bunlar 
HCoV-NL63 ve HCoV-HKU-1’dir. Bu virüsler de 
insanlarda üst solunum yolu enfeksiyonlarına neden 
olmaktadırlar (101-103). Coronavirüsler üst solunum 
yolu ve gastrointestinal yolu enfeksiyonları dışında 
hepatit, nörolojik hastalıklara, peritoneal enfeksiyonlara, 
nefrite, adenite, pankreas inflamasyonlarına ve runting 
sendromuna neden olmaktadır (104,105). 
 
2003 yılı baharında yeni bir insan coronavirüs salgını 
Güney Asya’dan Kanada’ya kadar geniş bir yelpazede 
yayılmıştır. Bu virüse yapmış olduğu hastalıktan dolayı 
SARS-CoV ismi verilmiştir. Ancak SARS-CoV’u 
bilinen diğer coronavirüslere pek benzerlik 
göstermemektedir. Dünya genelinde 8000 kişi SARS-
CoV’undan etkilenmiş ve enfekte olan insanlardan 
yaklaşık 800 kişi enfeksiyon nedeniyle hayatını 
kaybetmiştir (106). İlk zamanlar SARS-CoV’ünün 
kaynağının misk kedisi, rakun veya yarasalar olduğu 
tahmin edilmekteydi. Fakat son yapılan çalışmalarda 
SARS-CoV kaynağının yarasalar olduğu bildirilmektedir 
(98,99). 
 
Bilinen birçok hayvan coronavirüsü hayvanlarda 
gastrointestinal hastalıklara neden olmaktadır. Örneğin 
TGEV domuzlarda ishale sebep olmaktadır (107-109). 
Bunun yanı sıra, FCoV kedilerde semptomik 
enfeksiyonlara neden olurken az miktarda da ishale 
neden olmaktadır (110-112). BCoV sığırlarda üst 
solunum yolu enfeksiyonuna ve ishallere neden 
olmaktadır (109,113). IBV tavuklarda üst solunum yolu 
enfeksiyonlarına ve böbrek hastalıklarına neden 
olmaktadır (109,114). MHV’nin farklı soyları farklı 
hastalıklara neden olabilmektedir. Örneğin MHV-A59 
soyu hem hepatopatolojik hem de nöropatolojik 
hastalıklara neden olurken, MHV-JHM soyu birincil 
olarak nöropatolojik hastalıklara neden olabilmektedir 

(115,116). Coronavirüslerin hücre kültürü ortamında 
replikasyon ve transkripsiyon mekanizmalarını anlamak 
için MHV model sistem olarak kullanılmaktadır (109). 
Bunun dışında hepatit, ansefalit, immündemiyelinizan 
ve multipl skleroz (MS) hastalığının fare modeli 
oluşturulmasında MHV coronavirüsleri kullanılmaktadır 
(109,117). 
 
Coronavirüs enfeksiyonları yeni doğanlarda daha 
şiddetli seyretmektedir. Coronavirüsler dışkıda,  üst 
solumun yolundan alınan örneklerde ve hasta 
serumlarında tanımlanabilmektedir. Coronavirüslerin 
nefesle veya fekal kontaminasyonla bulaştığı 
düşünülmektedir (104,118-120). 
 
Coronavirüs enfeksiyonlarına karşı geliştirilmiş ve 
onaylanmış herhangi etkin bir ilaç tedavisi 
bulunmamaktadır. Proteaz inhibitörlerin viral S 
proteinlerini ve viral RNA polimerazları etkileyebileceği 
düşünülmektedir. Endozomal proteazların da virüsün 
hücre içerisine girişini etkileyebileceğinden dolayı 
coronavirüs enfeksiyonunu engelleyebileceği 
düşünülmektedir (121-123). Membran füzyon 
inhibitörlerinin de virüslerin hücre içerisine girişini 
engelleyebileceği düşünülmektedir (62,124). Viral S 
proteinine karşı geliştirilen antikorlar da 
coronavirüslerin hücre içerisine girişini durdurmaktadır 
(41,125). Domuz ve tavuk coronavirüslerine karşı 
geliştirilen bazı aşılar mevcuttur. Tavuk ve domuzlar 
için kullanılan bu aşılar zayıflatılmış PEDV ve IBV 
virüsleridir (114,126). Kedi coronavirüslerine (FCoV) 
karşı geliştirilen aşılar kedilerde çok ciddi yan etkiler 
göstermektedir ve hastalığı daha da ağırlaştırmaktadır 
(127,128). 
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