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Gelis Tarihi / Received: 18.05.2018 Sars-Corona Viriisii (SARS-CoV), 2003 yilinin Subat ayinda ilk kez
Kabul Tarihi / Accepted: 15.01.2019 Cin’de goriilen ve siddetli akut solunum yetmezligine neden olan bir
korona viriistiir. Insanlarda enfeksiyonlara neden olan korona viriisler
Alfa ve Beta korona virilis cinsleri igerisinde yer almakta ve ozellikle
hayvanlardan insanlara bulasarak, enfekte ettigi kisilerde yiiksek ates,
oksiiriik, kas agrisi, ishal, zor nefes alma seklinde semptomlara neden
olmaktadir. Viriis ozellikle yakin temas sonucunda epidemik salginlar
olugturabilmektedir. Bu nedenle enfeksiyondan korunmak igin koruyucu
tedbirler blylik 6nem arz etmektedir. SARS-CoV insan ve hayvanlarda
epitel hiicreler, 16kositler ve tiimor hiicreleri gibi ¢esitli dokularda bulunan
ve hiicre yiizeyinde sergilenen bir adhezyon molekiilii olarak bilinen
CEACAML1 (Carcino embryonic antigen-related cell adhesion molecule 1)
reseptorlerine baglanarak hiicreye giris yapmakta ve akabinde hiicre
icerisinde S (Spike), E (Zarf), M (Membran), N (Niikleokapsid) gibi
yapisal proteinleri ve yardimci proteinleri aracilifiyla yeni viriis
partikiilleri olusturulmaktadir. Konak hiicre icerisinde olusturulan viriis,
ekzositoz yoluyla konakg¢idan disar1 salinarak yeni enfeksiyonlara neden

Anahtar Kelimeler: olmaktadir. Viriistin teshisinde ¢esitli immiinolojik testler ve spesifik
SARS-CoV genleri hedef alarak yapilan PCR ¢aligmalari biiyiik 6nem arz etmektedir.
Epidemi Son yillarda SARS-CoV salginlar goriilmediginden tedavi amagl spesifik
Patogenez ilaglar ve agilar ile ilgili ¢alismalar azalsa da viriis salginlarinin yeniden
ORF olusabilecegi goz Oniine alinarak ihmal edilmemesi gerekmektedir.

SARS-Corona Virus Overview

ABSTRACT

Sars-Corona Virus (SARS-CoV) is a coronavirus that was first seen in
China in February 2003 and causes severe acute respiratory failure.
Corona viruses that cause infections in humans are found in Alfa and Beta
corona viruses and cause symptoms such as high fever, cough, muscle
aches, diarrhea and difficult breathing in infected people, especially when
infected by animals. The virus can create epidemic outbreaks, especially
as a result of close contact and for this reason, it is of great importance to
take preventive precautions to protect against infectious diseases.
Especially close contact with the virus can lead to epidemic outbreaks,
and protective measures are therefore of great importance to protect
against infections. SARS-CoV enters cells by binding to CEACAM1
(carcino embryonic antigen-related cell adhesion molecule 1) receptors
known as an adhesion molecule displayed in various tissues such as
epithelial cells, leukocytes and tumor cells in humans and animals and
then new virus particles are formed by helper proteins and structural
proteins such as S (Spike), E (Envelope), M (Membrane), N
(Nucleocapsid) in the cell. Virus formed in the host cell is released from

Keywords: the host via exocytosis, causing new infections. In the diagnosis of the
SARS-CoV virus, various immunological tests and PCR studies targeting specific
Epidemic genes are of great importance. Since SARS-CoV outbreaks have not been
Patogenesis observed in recent years, studies on specific medicines and vaccines for
ORF treatment should not be avoided, even though virus epidemics may recur.

*Sorumlu Yazar / Corresponding Author: arzugormez@gmail.com



Yiicel ve Gérmez

1. Sars (Severe Acute Respiratory Sendrome) Corona Viriisii

Sars-Corona Viriisii (SARS-CoV), 2003 yilinin Subat ayinda ilk kez Cin’de goriilen ve siddetli akut
solunum yetmezligine neden olan bir korona viriistiir (Anonymous, 2018a; Kuru ve Asrat, 2004).
Nidovirales takimi, Coronaviridae familyasi, Coronavirinae alt familyas1 ve Coronavirus cinsine ait olan
viriis, zarfli (sarmal niikleokapsid), 100-130 nm ¢apinda, dogrusal, pozitif duyarli ve tek sarmalli RNA’ya
sahip olup genom biiylikliigi 29,727 niikleotid uzunlugundadir (Anonymous, 2018b).

Korona viriisler tipik olarak dar konakg¢i araligina sahiptirler ve pek ¢ok hayvanda ciddi hastaliklara
neden olabilirler; bulasici bronsit viriisii, kedi enfeksiydz peritonit viriisii ve bulasic1 gastroenterit viriisii
bunlar icerisinde en 6nemli patojen viriislerdir. S6z konusu viriisler hayvanlardan insanlara da bulagsmakta
ve ciddi hastaliklara yol agmaktadir (Kuru ve Asrat, 2004).

Korona virtisler farkli gruplar igerisinde incelenmekte ve bu gruplarin ayiriminda viriisiin genomik
organizasyon farkliklar1 ve konak hiicre ile olan antijenik iligkileri 6nem arz etmektedir. Grup 1 ve grup 2
korona viriisler memeli viriislerini igermektedir. Insanlarda iist solunum yolu hastaliklarinin %30’undan
sorumlu olan korona viriisler, grup 1 (HCoV-229E) ve grup 2 (HCoV-OC43) igerisinde yer almaktadir
(Kuru ve Asrat, 2004; Rota ve ark., 2003). Yapilan ¢alismalar sonucunda, HCoV-NL63 ve HKU1 olarak
adlandirilan 2 farkli korona viriisiin de insanlarda hastalik olusturdugu bilinmektedir. 2012 Eyliil ayinda
6limle sonuglanan bir vakada yeni bir korona viriis daha tespit edilmis olup iizerinde g¢alismalar hala
devam etmektedir. Ancak, insan popiilasyonlarinda yaygin olarak goriilen ve bilinen korona viriisler
HCoV-229E, HCoV-0OC43, HCoV-NL63 ve HKU1’dir (McBride ve Fielding, 2012). Uluslararasi Viriis
Taksonomisi Komitesi (ICTV) onceleri gruplara ayrilan korona viriislerden Coronavirinae alt familyasini,
Alfa, Beta, Gamma ve Delta korona viriisleri olarak 4 cinse ayirmis olup, insan korona viriislerini de Alfa
ve Beta korona viriis cinsi i¢erisinde siniflandirmistir (McBride ve Fielding, 2012; Anonymous, 2018c).

2. Sars-Cov’un Epidemiyolojisi ve Patogenezi

Insan korona viriisiiniin neden oldugu agir akut solunum yolu sendromu (SARS) vakasi ilk olarak
2002 yilmin ikinci yarisinda Uzak Dogu Asya’da goriilmiis ve gribal bir enfeksiyon olarak kayit altina
almmistir. Ancak, sonralart agir semptom gosteren hastalarda solunum yetmezligi nedeniyle Sliim
vakalar1 goriilmeye baslanmis ve bu nedenle hastalik sert akut solunum sendromu anlamina gelen “Acute
Respiratory Sendrome” olarak isimlendirilmistir (Madigan ve ark., 2016). SARS viriisiiniin, ilk olarak
tespit edildigi 2002 yilinda hizla 29 iilkeye, 4 ay i¢inde de diinyaya yayildig1 ve diinya ¢apinda 37 tilkede
goriildiigi bilinmektedir (Al-Hazmi, 2016; Kuru ve Asrat, 2004).

SARS-CoV’un 8500 vakada %10’a yaklasan genel bir mortalite orantyla 800’den fazla dliime yol
actigl, 65 yasin tizerindeki kisilerde de %50’ye yaklasan mortalite orani ile 6nemli bir insan patojeni
olarak viriilens 6zellige sahip oldugu rapor edilmektedir (Cameron ve ark., 2012). SARS-CoV genelde
hayvanlarda hastalik olusturmaktadir. Insanlarda goriilen SARS-CoV’un biiyiik ihtimalle yarasalardan
orijinini aldig1 ve tesadiifen insanlar1 enfekte ettigi tahmin edilmektedir. Cogu nezle viriisii gibi SARS-
CoV’da nispeten dayanikli ve olduk¢a bulasicit bir RNA virlisiidiir. Kisiden kisiye solunum yoluyla,
kontamine fomitler, viicut sivilari ya da digski ile temas sonucunda yayilmaktadir. Enfeksiyonlarin
yaklagik %20’sinin saglik galisanlarinda olmasi, viriisiin yiiksek enfektivitesini gostermektedir. Ozellikle
bulagsmada yakin temas (hasta bakimi, hasta ile birlikte yasama, siipheli olgunun sekresyonlar1 ve/veya
viicut stvilariyla direkt temas) 6nem arz etmektedir (Madigan ve ark., 2016).

SARS-CoV insan ve hayvanlarda epitel hiicreler, 16kositler ve tiimor hiicreleri gibi ¢esitli dokularda
bulunan ve hiicre yiizeyinde sergilenen bir adhezyon molekiilii olarak bilinen CEACAMI1 reseptorlerine
baglanarak viriise ait genom konak hiicre i¢ine giris yapmaktadir (Yang ve ark., 2004).

Viral hiicre ylizeyinde glikoprotein yapida olan S proteini, viriisiin tutunmas1 ve konak hiicreye
girisinde 6nem arz eden yapisal bir protein olup ayn1 zamanda konak se¢imi ve doku tropizminde de rol
oynamaktadir. S proteinlerinin genetik varyasyonunun, korona viriislerin viriilanslig1 lizerine de etkisi
oldugu ayn1 zamanda antikor ve anti viral peptidlerin ndtralize edilmesi igin de ana hedef konumunda yer
aldig1 bilinmektedir (Cheng ve ark., 2007). Konak hiicrede yapisal proteinler olarak bilinen S, M ve N
proteinleri bir araya gelerek endoplazmik retikulum (ER) aracilig1 ile golgi ara bolmesine yerlestirilmekte
ve golgi aygitindan gecen kompleks genetik materyal olan RNA ve yardimci diger proteinler ile
birlestirilerek yeni SARS-CoV’u olusturmaktadir. Virionun birlestirilmesinde yapisal proteinler ile Orf7a
ve Orf7b yardime1 proteinlerinin beraber gorev yaptigr bilinmektedir. Boylelikle konak hiicrede olusan
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viriis, ekzositoz yoluyla konakg¢idan disar1 salinarak enfeksiyonlara neden olmaktadir (Rota ve ark., 2003;
Cheng ve ark., 2007; Marra ve ark., 2003).

SARS-CoV olduk¢a biiyiik bir genoma sahip olup yaklasik 30 kb uzunlugundadir. Genomun 14
fonksiyonel acik okuma g¢ergevesine (ORF) sahip oldugu bilinmektedir. Bunlardan ORF 1a ve 1b replikaz
ve yapisal proteinleri kodlarken, yapisal genler arasinda yer alan ORF 3a, 3b, 6, 7a, 7b, 8a, 8b ve 9b
bolgeleri homologlar1 olmayan aksesuar proteinleri kodlamaktadir. Diger 4 bolge ise; ORF 2’de S, ORF
4’de E, ORF 5°de M ve ORF 9’da N olarak bilinen major yapisal proteinleri kodlamaktadir. Bunun
yaninda ORF 1 bolgesinde toplam 16 NSP (non- structurel proteins; nspl-16) proteini yer almaktadir
(Cheng ve ark., 2007). SARS-CoV’un genom dizi haritasi1 Sekil 1°de verilmistir.
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Sekil 1. SARS-CoV'un genom diizenlemesi (Cheng ve ark., 2007). (Gri kutular 3CL proteaz
(3CLpro), polimeraz (pol), spike (S), zarf (E), membran (M) ve niikleokapsid (N) genlerini
gostermektedir.)

Genomda 5’ -terminal ugta yer alan ORF 1a ve 1b, viriis genomunun yaklagik 21.2 kb'sini kaplamakta
ve biiyiik bir poliproteinin proteolitik boliinmesiyle {iretilen bir dizi proteini kodlamaktadir. Bu bdolge
genomun replikasyonu ve transkripsiyonun da 6nemli rol oynamaktadir (Cheng ve ark., 2007). Viral
genomun replikasyonunda ve transkripsiyonunda islev goren proteinler, virionun yapisal proteinleri ile
enfeksiyona yardimei olan veya modiile eden yardimci proteinleri kodlamaktadir. Bu yardimci proteinler
normal olarak hiicresel siiregleri engelleyerek veya organizma seviyesinde viriis-konake1 etkilesimlerini
diizenleyerek etkilerini gostermektedirler. SARS-CoV, genomun 3' ucunda 8 yardimci gen
bulundurmaktadir. Bunlardan 2 tanesi (ORF 3a ve ORF 3b) S ve E genleri arasinda, 5 tanesi (ORF 6,
ORF 7a, ORF 7b, ORF 8a, ORF 8b) M ve N genleri arasinda, 1 tanesi de (ORF 9b) N geninde yer
almaktadir (Marra ve ark., 2003; Narayanan, 2008).

Bu genlerin ¢ogunun dizileri farkli tiirler/bireyler arasinda korunmakta ve bu genlerden eksprese
edilen yardimc1 proteinlerin amino asit dizilerinin de viral veya hiicresel proteinler arasinda énemli bir
benzerliginin olmadig: bilinmektedir (Narayanan, 2008). Misk kedisi, yarasa ve insanlarda ki SARS-CoV
genom dizilerinin analizi sonucunda ORF 2’de kodlanan S protein, ORF 3, ORF 8 ve ORF 1 bolgesinde
yer alan nsp2, nsp3, ve nsp4 gen boélgelerinin niikleotid homolojisinin % 90'dan daha az ve oldukga
degisken oldugu goriilmektedir. Bu bolgelerin disinda yer alan ORF 1b bdlgesi olduk¢a korundugundan
dolay1 klinik tan1 testleri i¢in molekiiler hedef olarak tercih edilmektedir (Cheng ve ark., 2007).

SARS-CoV genomunda ORF 3a bélgesinden ifade edilen ve 274 amino asit uzunlugunda olan 3a
proteini, aksesuar proteinlerinin en biiyigidir (Narayanan, 2008). ORF 3a, viral hiicrelerin
tomurcuklanma ve salinmasinda rol oynayan muhtemel bir iyon kanali proteindir (Cheng ve ark., 2007).
154 amino asit uzunlugunda olan ORF 3b proteininin ise immiin yanitin temel bilesenleri olan interferon
(IFN) {iretimi ve sinyallemesini inhibe ettigi bilinmektedir (Cheng ve ark., 2007; Narayanan, 2008).
Ancak, bu proteininin etki mekanizmasi belirsizligini korumaktadir (Kopecky-Bromberg ve ark., 2007).

SARS-CoV’un ORF 6 proteini, 63 amino asitli ve membrana bagl bir proteindir (Narayanan, 2008).
Viriisle enfekteli hiicrelerde bu proteinin, IFN sentezini ve sinyallemeyi inhibe ederek STAT1 ile aktive
edilen genlerin ifadesini de bloke ettigi bilinmektedir (Cheng ve ark., 2007).

ORF 7a ve ORF 7b aksesuar proteinleri, SARS-CoV'un bisistronik alt-genomik RNA'sindan
iiretilmektedir (Narayanan, 2008; Marra ve ark., 2003; Rota ve ark., 2003). 122 aminoasitten olusan ve tip
I transmembran proteini olan SARS-CoV 7a proteini, S ve N proteinleri ile birlikte eksprese edildiginde
viral partikiil olusumu icin gerekli olan M ve E proteinleri ile etkilesime girmekte ve viral yapiy1
olusturmaktadir (Cheng ve ark., 2007). Yapilan ¢aligmalarda ORF 7a'nin kaspaz bagimli bir yol ile bazi
hiicre hatlarinda apoptoza yol agtig1 (Tan ve ark., 2004; Narayanan, 2008), hiicre protein sentezini inhibe
ettigi, p38 MAP kinaz1 (mitogen-activated protein kinase) aktive ederek apoptozu tetikledigi (Kopecky-
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Bromberg ve ark., 2006; Narayanan, 2008) ve GO / Gl fazinda hiicre dongisiinii durdurdugu
bilinmektedir (Yuan ve ark., 2006; Narayanan, 2008).

Yine 7a proteinin ekspresyonu sonucunda A549 hiicrelerinde NF-kB ve JNK aktivasyonu yoluyla pro-
inflamatuar sitokin {iretimini de arttirdig1 rapor edilmistir (Kanzawa ve ark., 2006; Narayanan, 2008).
Virlis enfeksiyonunda 7a proteininin benzer islevleri yerine getirip getirmedigi hala net degildir
(Narayanan, 2008). 7b proteini, SARS-CoV ile enfekteli hiicrelerde eksprese olan, 44 aminoasitten olusan
integral bir membran proteinidir. 7b proteini hiicre i¢i viriis partikiilleri ve saflastirilmis virion ile
iligkilendirilmis olup mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir (Schaecher ve ark., 2007; Narayanan,
2008).

ORF 8a ve 8b proteinleri, konformasyonel olarak ORF 8 proteininden farklidir (Keng ve ark., 2006;
Narayanan, 2008). Ekspresyon c¢aligmalarinda, 8a proteini S proteini ile etkilesirken, 8b proteini M, E, 3a
ve 7a proteinleri ile etkilesir. ORF 8 proteini ise S, 3a ve 7a proteinleri ile etkilesir (Narayanan, 2008).
ORF 8a’nin mitokondride lokalize oldugu ve asir1 ekspresyonu sonucunda viral replikasyonun artarak
mitokondriyal transmembran potansiyeli, reaktif oksijen tiiri iiretimi, kaspaz-3 aktivitesi ve hiicresel
apoptozda artisa neden oldugu bilinmektedir (Cheng ve ark., 2007). ORF 8b’nin E genini mRNA
seviyesinde etkilemedigi ancak, 8b protein ekspresyonun E protein seviyesini onemli dl¢iide diisiirdiigi
bildirilmistir (Keng ve ark., 2006, Narayanan, 2008).

ORF 9, niikleokapsid proteinini kodlayan gen bolgesi olup, virionun birlestirilmesinde yani viral
RNA'nin baglanmasi ve paketlenmesinde gorev yapmaktadir (Cheng ve ark., 2007). ORF 9b, 98 amino
asitten olusan aksesuar genleri olup, yarasalar, misk kedileri, rakun kdpekleri ve insanlardan izole edilen
SARS-CoV'larda tespit edilmistir (McBride ve Fielding, 2012). SARS-CoV 9b proteini, N genindeki bir
OREF bolgesinden ifade edilir (Narayanan, 2008). ORF 9b'nin kristal yapisinin membran baglanmasinda
ve hiicre i¢i kesecikler ile birleserek, virionun olusumunda rol oynayabildigi belirtilmistir (Cheng ve ark.,
2007).

9b proteininin iglevi, N proteini gibi diger viral proteinler i¢in bir baglanma noktasi olarak, viriis
olusumuna katkida bulunabilecegi 6nerilse de gorevi hala anlasilamamustir (Meier ark., 2006; Narayanan,
2008). Son c¢alismalarda, ORF 9b'nin, hem saflastirilmig virionlara hem de VLP'lere dahil edilen yapisal
bir protein oldugu, viral yapisal proteinler olan E ve M'nin ortak ifadesine de etkin bir sekilde dahil
oldugu bildirilmistir (Cheng ve ark., 2007).

3. Sars-Cov’un Viral ve Hiicresel Faktorler Arasindaki Etkilesimi

SARS-CoV’un hiicre, doku ve organlarda olusturdugu hasarin mekanizmast hala tam olarak
anlagilamamistir. SARS-CoV, etkin sekilde replikasyon yapmak ve ¢ogalmak i¢in konakg¢i hiicrelerin
immiin sisteminden kendisini korumak zorundadir. Viriis, enfekte ettigi canlinin dogal bagisiklik
hiicrelerinden kagarak, nspl proteinleri araciligryla konak hiicrenin mRNA'sin1 olumsuz etkilemekte ve
nsp3 proteinleri ile de konakginin ubikiitinasyon yolagini modiile ederek konak hiicrenin metabolizmasini
ele gegirmektedir. Konak hiicrede viral replikasyon gergeklestikten sonra viral kaynakli sitoliz veya
immiinopatoloji ile hiicre hasari olusmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda SARS hastalarinin bagirsak biyopsi
orneklerinde, elektron mikroskopisi ile gozle goriiliir viral etmenler ve bunun yaninda kiigiik sitopatik etki
veya inflamasyonlar tespit edilmistir (Cheng ve ark., 2007).

Enfekteli Caco-2 epitel hiicrelerinin transkriptom profillerinde, giiglii immiinsiipresif sitokin
transformasyon bilyiime faktdrii f'nin ve antiapoptotik konakgr hiicresel yanitin belirgin bir artist
gozlenilmistir. Yine enfekteli canlilardan alinan 6rneklerde de (non-inflamatuar salgilar, diyare ve digki)
¢ok miktarda viral etmen tespit edilmistir. Konak hiicrenin organlarindaki veya dokularindaki klinik veya
histopatolojik bulgularin, sadece ilgili reseptdr ve gekirdek alicilarin varligina veya viral yiik tarafindan
yansitilan viral verimlilige bagli olmadigi, viriisiin tetikledigi hiicrenin inflamatuar ve apoptotik yanitlari
ile enfekteli organin yenilenme giicii veya fonksiyonel rezervinin, bulgular ve enfeksiyon sonucunun
belirlenmesinde ayn1 derecede 6nemli olabildigi bildirilmistir (Cheng ve ark., 2007).

Yapilan bir caligmada insan akciger epitelyal A549 hiicrelerindeki nspl ekspresyonunun, NF-xB
yolaginda kemokinlerin (IP10, CCL3 ve CCL5) ekspresyonunu artirabildigi belirtilmistir. Pnomositler
iizerinde eksprese edilen kemokinlerden IP10’un; aktif sitotoksik T lenfositleri, dogal 6ldiiriicii hiicreler
ve monositler i¢in giliglii bir kemoatraktan oldugu ve SARS hastalarinin akcigerlerinde interstisyum ve
alveollerde infiltrasyonlara neden oldugu goézlenilmistir (Law ve ark., 2007).
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SARS-CoV’un, tip 2 pndmositlerdeki IFN-B / a'nin dogal immiin yaniti ve IFN ile uyarilan genleri
aktive etmeden bastirmast ve dolayisiyla hiicrelerde kontrolsiiz bir viral replikasyon gerceklestirmesi
durumunda da proinflamatuvar kemokinler ve sitokinlerin es zamanli aktivasyonu ile akcigerlerde
SARS"!m hakim konuma gectigi ve dliimciil olabildigi bildirilmistir (Cheng ve ark., 2007). Yine yapilan
bagka bir calismada da, IP-10 ve IL-2'nin erken indiiksiyonunun yan1 sira IL-6'nin asir1 iretimi ve IL-10
iiretiminin eksikliginin, SARS'taki akciger hasarina bagli immiino patolojik siireclere katkida bulundugu
tespit edilmistir (Chien ve ark., 2006). Bu nedenlerle enfekteli organlar tarafindan iiretilen kemokinlerin
adaptif bagisiklikta diizensizlikler ile akcigerlerdeki immiin hiicre infiltrasyonlarina neden oldugu pek ¢ok
¢alismada bilinen bir gergektir (Thiel ve Weber, 2008).

4. Sars-Cov'un Semptomlari ve Teshisi

Hastalikta ilk belirti genellikle (> 38[C) yiiksek ates olmaktadir (Kuru ve Asrat, 2004). Bunun
yaninda huzursuzluk hissi, titreme, bogaz yanmasi, Oksiiriik, kas agrisi, pnémoni, ishal (% 10-20),
solunum derinliginin kisalmasi veya zor nefes alma en fazla gdzlenen belirtiler arasinda sayilmaktadir
(Al-Hazmi, 2016).

Hastaligin erken donemlerinde radyolojik bulgular normal goriintii verirken, ilerleyen dénemlerde
gekilen akciger rontgenlerinde fokal insterstisiyal infiltratlara bagh konsolide sahalar tespit edilmektedir
(Al- Hazmi, 2016). Hastalarda 16koponi goriilmekte, lenfosit sayilarinda azalma dikkat ¢ekerken laktat
dehidrogenaz, kreatin fosfokinaz ve transaminaz seviyeleri yiikselebilmektedir. Ilerleyen donemlerde bu
bulgulara ilaveten ¢ogu hastalarda trombositopeni tablosu gelismekte yani kandaki trombosit sayist
azalabilmektedir.

Hastalik bazi insanlarda subklinik seyredebilecegi gibi bagisikligt zayiflamis kisilerde, ¢ocuk ve
yasglilarda veya diyabetik kisilerde agir ve oldiriici formda olabilmektedir. Yine hepatit gibi
komplikasyonlari olan kisiler de ciddi komplikasyonlar agisindan daha fazla risk altinda bulunmaktadir
(Cheng ve ark., 2007; Stainsby ve ark., 2011)

SARS-COV’un teshisi i¢in hastalardan alinan kan 6rnekleri, burun/bogaz kiiltiirleri, digki ve bazen
idrar veya doku ornekleri testlerinin biyogiivenlik seviyesi 3 (BSL-3) olan laboratuvarlarda ¢aligilmast
gerekmektedir (Cheng ve ark., 2007). Bu amagcla aliman orneklerden hiicre kiiltiiriinde viriislerin
cogaltilmast ve virlisin yasam dongilisinde yer alan ¢esitli viral proteinlerin arastirilmast
amacglanmaktadir. Ozellikle korona viriislere 6zgiil ORF 1b veya niikleoprotein geni hedef alinarak revers
transkriptazlarla yapilan PCR testleri (RT-PCR), monoklonal antikorlar ya da N proteinine karsi
monospesifik poliklonal antikor ile yapilacak antijen testleri ve poliklonal antikorlarin floresan boyalarla
gosterilmesi amaciyla yapilan cesitli serolojik ve immiinofloresan testler laboratuvarda teshis igin
kullanilan temel testlerdir (Cheng ve ark., 2017). Teshis amaciyla kullanilan immiinolojik testler, RT-
PCR’ a gore daha az duyarli olmakla beraber her iki yontemde oldukca hassas ve 6zgiin testler olarak
bilinmektedir (Cheng ve ark., 2007). immiinofloresan olarak yapilan antikor (IFA) testlerinin en biiyiik
dezavantaji, hastaligin baslangi¢ safhasinda yanlis sonuglar verebilmesidir. Ancak, yine de bu testler
Ozellikle enfeksiyonun 5. giininden sonra oldukga etkin ve hizli sonu¢ veren tarama testleri olarak
kullanilmaktadir (Cheng ve ark., 2007; Al- Hazmi, 2016).

5. Sars-Cov'un Tedavi Yontemleri

SARS-CoV’un tedavisinde immun modiilator tedavi yontemi olarak bilinen tiim viicudu etkileyen ve
cok giiclii bir etkiye sahip olup anti-inflamatuar ve immiinsupresif etkiler gosteren kortikolesteroidler,
atesin erken diizelmesini ve radyografik sizintilarin daha zararsiz olmasim saglamaktadir. Tedavide
kullanilan ve niikleozid analogu olan ribavirin ise, en sik uygulanan, pek ¢ok DNA ve RNA viriisiine
kars1 antiviral aktiviteye sahip bir ajan olarak bilinmektedir. Ribavirin, viral replikaz poliproteininin blok
islemi gergeklestirmekte ve RNA replikasyonunu durdurmaktadir. SARS-CoV'un tedavisinde kullanilan
bir diger yontem ise proteaz inhibitoriidiir( Chu ve ark., 2004).

HIV enfeksiyonunun tedavisinde de kullanilan Lopinavir-ritonavir ortak formiilasyonu hastaligin ilk
evrelerinde ribavirin ile birlikte kullanilarak antiviral tedaviye yardimeci olabilmektedir (Chu ve ark.,
2004). Ancak, immiin aracili akciger hasarlarinin tedavisinde interferon ve genel steroidlerin kullanimi
yaninda ek antiviral tedaviler, RNA susturma ydntemleri, anti-monoklonal antikor, anti-viral peptidler ve
agilar gibi yeni tedavi yontemlerinin gelistirilmesi i¢in ek arastirmalara ihtiyag duyulmaktadir (Al- Hazmi,
2016).
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6. Sars-Cov'un Onlenmesi Ve Kontrolii

SARS-CoV, viral etmene karsi genel popiilasyonda koruyucu bagisikligin yaninda etkin antiviraller
veya asilarin bulunmamasi nedeniyle, fiziksel olarak oldukga istikrarlt bir viriis konumundadir. SARS'a
kars1 enfeksiyonlarin kontrolii ne yazik ki ozellikle kisiden kigiye bulasmayir onleyememe gibi
nedenlerden dolay1 giiniimiizde miimkiin olamamaktadir. Enfeksiyonun 6nlenmesinde karantina 6énlemleri
oldukca Onemlidir (Cheng ve ark., 2007). Siipheli vakalarin uluslararasi sinir ve hava limanlarinda
taranmasi yaygin olarak salgin sirasinda yapilmis olsa da siirekliligi olmadigindan tek basina bir 6nlem
olarak yetersiz goriilmektedir.

Ozellikle laboratuvar enfeksiyonlarim énlemek i¢in SARS-CoV’u ile calisan tiim laboratuvarlarin,
biyogiivenlik seviyesi 3 olmali ve Diinya Saghk Orgiitii (WHO: World Health Organization) tarafindan
belirlenen standartlara kesinlikle uymalidir (Cheng ve ark., 2007).

WHO tarafindan SARS-COV' un 6nlenmesi i¢in yapilmasi gerekenler;

1. Hastaligin olugmasini1 dnlemek i¢in, eller diizenli olarak dezenfektan veya alkol bazli sterilizasyon
soliisyonu ve 1lik suyla temizlenmeli,

2. SARS hastasiyla ayni ortamda bulunulmasi durumunda, burun ve agzi kapatmak i¢in cerrahi maske
kullanilmali,

3. Enfekte olmus bir kisinin viicut sivilar1 veya digkilar ile temasi sonucu tek kullanimlik eldivenler
kullanilmall,

4. SARS hastasi olan kisilerin kisisel egyalar1 kullanilmamal,

5. Siipheli tiim vakalar bagimsiz havalandirmali odalarda izole edilmeli,

6. Personel koruyucu ekipman giyinmeli,

7. Bir hastanin diger saglik kuruluslarina tasinmasi durumunda hastalar igin gerekli tedbirler alinmali,

8. Hasta tamamen iyilesse bile tiim enfeksiyon kontrol 6nlemleri en az on giin takip edilip hastaligin
semptomlarinin goriiliip gériilemedigine bakilmalidir (Kuru ve Asrat, 2004).

SARS tedavisinde ¢esitli as1 tiirleri lizerinde hala ¢aligilmakta olup, bu asilarin insanlarda test edilmesi
i¢in onaylanma siirecinin tamamlanmasi gerekmektedir (Al-Hazmi, 2016, Anonymous, 2018a).

7. Sonug

SARS-COV'un tiim genomu dizilenmis oldugundan hizli ve dogru tani araglari ve ydntemlerinin
gelistirilmesi miimkiin olabilmistir. Ozellikle viral proteinlerin tespiti neticesinde etmen ¢ok daha hizli bir
sekilde tanilanabilmektedir. Genomu bilinmesine ragmen viriisiin fiziksel stabilitesi ve bulasabilirliginin
molekiiler temelleri, insanlardaki hastalik patogenezinin molekiiler ve immiinolojik temelleri, erken veya
kriptik SARS vakalar1 igin tarama testleri, enfeksiyon kontrol prosediirleri gibi pek ¢ok noktada hala
bosluklar bulunmaktadir (Cheng ve ark., 2007). Viris ile ilgili bildiklerimiz varsa da etmenin bulagsma
yollari, etkili bir tedavi yontemi ve asilama ¢aligmalarinin hizlandirilmas: biiylik 6nem arz etmektedir.
Bununla birlikte, s6z konusu viral enfeksiyonlarin tedavisi i¢in spesifik ilaglar ve agilar i¢in hala
arastirmalar devam etmektedir. Her ne kadar son yillarda viriis enfeksiyonu gézlenmese de dogada varligi
ciddi bir risk olarak goriilen veya hayvanlardan/laboratuvarlardan bulasabilen SARS ve diger yeni
viriislerin tekrar ortaya ¢ikma ihtimali ve bu nedenle hazirlik ihtiyaci asla goz ardi edilmemelidir (Cheng
ve ark., 2007). Bu amagla, derlenen bu ¢alisma da viriis salginlariin yeniden olusabilecegi gbz oniine
almarak ozellikle profilaktik tedbirlerle asilar veya tedavi amagh spesifik ilaglar ile ilgili ¢aligmalarin
ihmal edilmemesi gerektigine dikkat ¢ekilmesi amaglanmaktadir.
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