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ÖZ ABSTRACT

2019 sonlarında Çin’de ortaya çıkan Şiddetli Akut Solunum 
Sendromu Koronavirüs-2 (SARS-CoV-2) hastalığı, pandemiye 
neden olan çok önemli bir halk sağlığı sorunudur. Virüsün, SARS-
CoV ve SARS ile ilgili, yarasa koronavirüsleriyle aynı türlerde, beta-
koronavirüs ailesinin bir üyesi olduğu tespit edilmiştir. Bulgular, 
SARS-CoV-2’nin kişiden kişiye damlacık veya temas yoluyla 
bulaşabileceğini ve bulaşıcılığının SARS-CoV’den daha fazla 
olduğunu göstermektedir.  SARS-CoV-2 akut geçen bir hastalık 
olmakla birlikte, yaşlılarda ve eşlik eden hipertansiyon gibi kronik 
hastalığı olanlarda daha ölümcül olabilmekte, mortalite oranı % 2-3 
dolayında seyretmektedir.  Hastalıkla birlikte görülen Akut Solunum 
Sıkıntısı Sendromu (ARDS) en önemli ölüm nedenidir. Hastalıkta, 
sitokin fırtınasına bağlı artmış enflamasyon ve oksidatif stres, hücresel 
hasar ve organ yetmezliği, ölüme yol açan ARDS’nin ayırt edici 
özelliğidir. Hastalarda hayat kurtarmak için hızlı, erişilebilir, etkili 
ve güvenli tedavi yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır.  Bununla 
birlikte, SARS-CoV-2 hastalığının önlenmesi veya kesin tedavisi 
için geliştirilmiş bir aşı veya ilaç henüz bulunamamıştır. Hastalığın 
tedavisine yardımcı olabilecek geniş spektrumlu antiviral veya 
antimalaryal ilaçlar yanında, antiviral veya antioksidan etkisinden 
yararlanılmak üzere, yüksek doz intravenöz  (i.v.)  C vitamini (CV) 
kullanımı da önerilmektedir. Ancak, yüksek doz i.v. CV uygulaması, 
doza bağımlı olarak antioksidan etkiden ziyade, pro-oksidan etki 
ile ciddi oksidatif stres artışına neden olabilmektedir. Hastalarda 
görülen şiddetli enflamasyon ve yüksek doz CV’nin neden olduğu 
oksidatif sitres, kümülatif olarak, antiviral etki yanında dokularda 
ciddi enflamasyon artışına oksidatif hasara neden olabilmektedir. 
Bu derlemede SARS-CoV-2 tedavisi için önerilen yüksek doz i.v.  
CV’nin pro-oksidan fonksiyonu, antiviral etkinliği ve doza bağımlı 
istenmeyen olası sonuçları literatür ışığında tartışılacaktır. 
Anahtar Sözcükler: SARS-CoV-2 Tedavisi,  Vitamin C, İntravenöz, 
Pro-oksidan,  Antioksidan

Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2 (SARS-CoV-2) 
disease which occurred in China in late 2019, caused pandemia is 
an important public health problem. The virus has been found to 
be a member of the beta-Coronavirus family of the same species as 
the SARS-CoV and SARS-related bat CoV’s. The way it spreads 
indicates that SARS-CoV-2 can be transmitted from person to 
person and be more contagious than SARS-CoV. In general, SARS-
CoV-2 is an acute disease, but it can be fatal and its mortality is 
around 2-3%.  Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is the 
most important cause of death.  Due to cytokines storm, hyper-
inflammation is a distinctive feature of ARDS, leading to cellular 
injury, organ failure and death. A fast, accessible, effective and safe 
treatment is required to save lives and reduce spreading. But, there 
is still no vaccine or drug developed for the prevention or definitive 
treatment of SARS-CoV-2. In addition to broad-spectrum antivirals 
and some other substances for the treatment of the disease, high-
dose intravenous (i.v.) vitamin C (VC)  is also recommended to 
take advantage of the antiviral and antioxidant effect. However, it 
has a pro-oxidant effect rather than an antioxidant. The cumulative 
effect of oxidative stress caused by inflammation and VC, besides 
the antiviral effect, can cause serious inflammation and oxidative 
damage to the tissues. In this review, the function, antiviral 
efficacy and possible negative consequences of high dose i.v. VC 
recommended for SARS-CoV2 treatment will be discussed in the 
light of the literature. 
Keywords: SARS-CoV-2 Treatment, Vitamin C, Intravenous, Pro-
oxidant, Antioxidant
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Giriş
Koronavirüsler (CoV), soğuk algınlığından, Orta Doğu Solunum 
Sendromu-Koronavirüs (MERS-CoV) ve Şiddetli Akut Solunum 
Sendromu Koronavirüs (SARS-CoV) gibi daha ciddi hastalıklara 
kadar çeşitli hastalıklara neden olan, tek zincirli, pozitif polariteli, 
zarflı RNA virüsleridir(1).  2019 yılında Çin’in Hubei eyaletinin 
Vuhan şehrinde ilk kez ortaya çıkan ve tüm dünyaya  yayılarak  
pandemiye  yol açan  hastalık etkeni virus,  SARS-CoV ve 
MERS-CoV’un da içinde bulunduğu beta-Korona virüs cinsi  
Sarbecovirus alt cinsinde yer almakta olup,  Dünya Sağlık Örgütü 
(WHO) tarafından SARS-CoV-2 olarak adlandırılmıştır(2). 
Enfeksiyon mekanizması, virüsün, anjiyotensin dönüştürücü 
enzim 2’nin (ACE-2) membrana bağlı formuna bağlanması ve 
kompleksin konakçı hücre tarafından hücre içerisine alınarak 
çoğalmasıdır(3). SARS-CoV-2’ye maruziyetten semptomların 
başlamasına kadar olan süre (inkübasyon süresi) ortalama 2 
ile 14 gündür. SARS-CoV-2 enfeksiyonu teyit edilmiş birçok 
insanda ateş, öksürük, nefes darlığı semptomlarıyla, ciddi akut 
solunum hastalığına neden olmaktadır. SARS-CoV-2’nin en 
etkili olduğu organ akciğer olup, virüs solunum yolu ile akciğere 
kadar gidip, akciğerde alveollerin hücre yüzeyinde bulunan 
ACE-2 reseptörlerine bağlanarak, hücre içerisine girmekte 
ve hücre içerisinde çoğalarak hücreleri hasara uğratmakta, 
ciddi enflamasyona neden olmaktadır.  Virüsün neden olduğu 
akut enflamasyon ölümcül olabilen Akut Solunum Sıkıntısı 
Sendromuna (ARDS) yol açabilmektedir (3).  Hastalıkta, 
sitokin fırtınasına bağlı olarak, akciğerlerde nötrofil infiltrasyon, 
immün süpresyon, şiddetli hipoksemi, ve hiperferritinemi 
eşlik etmektedir(4).  Enflamasyonun indüklediği ve solunum 
patlaması (Respiratory Burst) olarak bilinen mekanizmayla 
serbest oksijen türlerinin (ROS) hızlı üretimi, önemli ölçüde 
oksidatif stres, hücre hasarı, organ yetmezliği ve ölüme neden 
olan ARDS’un temel karakteristiğidir(5). Virüs, yaşlılarda ile 
hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet gibi kronik 
hastalığı olanlarda daha mortal seyretmekte olup, mortalite oranı   
%2-3 civarındadır(6). 

Halen, SARS-CoV-2 ye özgü bir ilaç geliştirilememiştir. Zira 
virüsler çoğalmaları için bakteriler ve fungusların aksine normal 
hücresel metabolik yolakları kullandıklarından, hücrelere zarar 
vermeden antiviral etkinlik gösteren bir ilaç tasarımı oldukça 
zordur(7). Bu nedenle, diğer virüslerde olduğu gibi, geniş 
spektrumlu antiviral ilaçlar yanında,  semptomatik destekleyici 
tedaviler ile hastalık tedavi edilmeye çalışılmaktadır. Destekleyici 
tedavide kullanılanlardan biri de yüksek doz intravenöz (i.v.) C 
vitamini (CV) kullanımıdır. 

Normalde CV, elektron verme ve reaktif oksijen türlerini 
(ROS) temizleme kabiliyetine sahip güçlü bir antioksidan 
vitamindir(8). Bununla birlikte, farmakolojik yüksek dozlarda 
demir ve bakır gibi geçiş metallerinin varlığında pro-oksidan 
etki göstermektedirler(9). Aslında, yüksek doz CV’nin pro-
oksidan etki ile kanser hücrelerinin DNA’larında hasar 
oluşturarak ölümüne neden olduğu, dolayısı ile anti-kanser ilaç 
olarak kullanılabileceği birçok çalışma ile gösterilmiştir(10). 
Antiviral tedavide ise yüksek doz CV’nin hem antioksidan 
hem de pro-oksidan etkisinden yararlanılmak istenilmiştir. 

Bazı araştırmacılar pro-oksidan etki ile virüsün öldürülebilmesi 
için yüksek doz i.v. CV kullanımını önerirken (11, 12), bazı 
araştırmacılar enfeksiyon ve enflamasyonun neden olduğu 
artmış ROS üretimine bağlı hasarın önlenmesi için antioksidan 
olarak yüksek doz i.v.  CV kullanımını önermektedirler(13-15). 
Kısacası, hastalığın tedavisinde hem virüsün öldürülebilmesi 
için pro-oksidan olarak, hem de oluşan oksidatif hasarı ortadan 
kaldırmak için antioksidan olarak, farmakolojik i.v. yüksek doz 
CV önerilmektedir. Halbuki, yüksek doz i.v.  CV kullanımı 
durumunda, doza bağımlı olarak, CV’nin antioksidan değil de 
pro-oksidan etki ile artan ROS ve hastalığa bağlı enflamasyonun 
neden olduğu artmış oksidatif stresin kümülatif etkisi, antiviral 
etki yanında, organizmada ciddi enflamasyon ve oksidatif hasara 
neden olabilmektedir. Bu derleme ile literatür ışığında CV’nin 
yapısı, fizyolojik fonksiyonları ve farmakolojik yüksek dozlarda 
CV’nin SARS-CoV-2 tedavisinde kullanımı ve olası patolojik 
sonuçları tartışılacaktır. 

Bulgular
C Vitaminin Moleküler ve Biyokimyasal Özellikleri

Askorbik asit olarakta bilinen CV bir monosakkarit türevi olup, 
glukoza ve diğer altı karbonlu monosakkaritlere benzer bir 
yapıya sahiptir.  Çoğu organizmada sentezlenebilmesine rağmen, 
L-askorbik asit biyosentezinin son basamağını katalize eden 
L-gulono-g-lakton oksidaz enzim eksikliği nedeniyle insanda 
sentezlenemeyen çok önemli bir vitamindir (16).  CV ağızdan 
alındığında, plazma ve doku konsantrasyonları sağlıklı insanlarda 
emilim, doku birikimi,  renal atılım ve yeniden emilim olmak 
üzere en az 4 mekanizma ile sıkı bir şekilde kontrol edilmektedir. 
Oral yolla alındığında doza bağımlı olarak emilim azalmaktadır 
ve ulaşılabilecek maksimum plazma CV konsantrasyonu 250 
μmol/L kadardır. Aksine, askorbik asit i.v. enjekte edildiğinde veya 
i.v. infüzyon ile verildiğinde, farmakolojik CV konsantrasyonları 
25-30 mmol/L seviyelerine  (100 kat) çıkarılabilir(17). 

2.2. SARS-CoV-2 Hastalığının Fizyopatolojik Özellikleri

SARS-CoV-2 hastalığı ile ilgili bugüne kadar biriken kanıtlar 
göstermiştir ki, kliniği ciddi seyreden hastalarda Sitokin Fırtınası 
Sendromu’na bağlı hiperenflamasyon oldukça yaygındır ve ARDS 
en önemli mortalite nedenidir(4). Virüs akciğer hücrelerini 
enfekte ettiğinde, virüse karşı hava yolunda bulunan epitel hücre 
ve alveolar makrofajların aktivasyonu sonucu, tümör nekroz 
faktörü alfa (TNF-α), interlökin-6 (IL-6), interferon gamma 
(IFN-γ) ve ayrıca, interlökin-8 (IL-8), monosit kemoatraktan 
protein-1 (MCP-1), makrofaj enflamatuvar protein 2 (MIP-2) 
gibi kemotaktik kemokinler salınmaktadır(18). Enflamasyonun 
erken cevabı olarak, makrofaj hücrelerinin akciğere girişi ve 
enflamatuvar sitokinlarin aşırı salınımı sonucu sitokin fırtınası 
olarak bilinen anormal kalıcı bir kaskada neden olabilirler(19). 
Sitokin fırtınası ile birlikte kemokinlerin,  ROS ve pıhtılaşma 
faktörlerinin salınmasını içeren enflamatuvar aracıları, sürekli 
olarak uyarılan sinyal iletimi ile ilişkilidir(20). NADPH oksidaz 
(NOX) viral enfeksiyonun patogenezinde bir süperoksit/ROS 
kaynağı olan ve solunum patlamasını başlatan önemli bir enzim 
olup, hedef, patojeni ortadan kaldırmaktır(21). Reaksiyon 
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sonucu oluşan süperoksit radikalinden (O2-•), süperoksit 
dismutaz (SOD) katalizörlüğünde sitotoksik bir molekül olan 
hidrojen peroksit (H2O2) sentez edilir. H2O2 ile O2- reaksiyonu 
(Heber-Weiss reaksiyonu) veya H2O2 ile Fe2+ reaksiyonu 
(Fenton reaksiyonu)  sonucu en toksik radikal olan hidroksil 
radikali (HO.), H2O2 ile klorün (Cl-) myeloperoksidaz  (MPO) 
enzimi katalizörlüğünde reaksiyonu sonucu çamaşır suyu olarak 
bilinen hipokloröz asit (HOCI) üretilmektedir (22). 

Enfeksiyon ile birlikte uyarılan solunumsal patlamayla üretilen 
ROS’un hedefi, mikroorganizmayı öldürmek olmakla birlikte, 
aşırı ve uzun süreli ROS artışı akciğer hücre hasarına ve kansere 
kadar giden çeşitli kronik hastalıklara neden olabilmektedir(23). 

SARS-CoV-2 enfeksiyonun en önemli laboratuvar bulgularından 
biri de sitokin fırtınası ile birlikte serum ferritin seviyelerindeki 
aşırı artıştır. Normalde 200 ng/mL altında seyreden serum 
ferritin düzeyleri 500 ng/mL den binlere kadar giden seviyelere 
yükselebilmektedir(24, 25).  

SARS-CoV-2 Hastalığının Tedavisinde C Vitaminin 
Kullanımı
Hastalığın tedavisi için kesin bir ilaç bulunamamış olmakla 
birlikte, semptomatik ve destlekleyici tedavi yaklaşımlarından 
biri de farmakolojik yüksek dozlarda i.v. yolla 2-3 gr. ile 60-90 
gr. düzeylerine kadar çıkan dozlarda i.v.  CV uygulanmasıdır. 
Hastalığın farmakolojik dozlarda CV ile tedavisini savunan 
araştırmacılarda iki farklı yaklaşım söz konusudur. Birinci 
yaklaşım, i.v. yüksek doz CV’nin serbest demir ve bakır 
gibi geçiş metallerinin varlığında pro-oksidan etki ile ROS 
üretimine neden olması ve yüksek ROS düzeylerinin virüs 
genomunda, proteinlerinde ve lipit yapılarında oksidatif hasar 
oluşturarak antiviral etki göstermesidir. Nitekim, yüksek 
doz CV’nin farklı virüsler için antiviral etkinliğini gösteren 
çalışmalar bildirilmiştir(26, 27).  Cheng ve ark(28),  yaptıkları 
in vitro bir çalışma ile farmakolojik dozlarda CV’nin hücre dışı 
sıvıda ROS üretimini artırarak, sadece izole influenza virüsleri 
değil, aynı zamanda normal insan bronşiyal epitel hücreleri 
içerisindeki virüsleri de öldürdüğünü göstermişlerdir. Adnan 
Erol (27), i.v. yüksek doz CV’nin (milimolar seviyelerde) pro-
oksidan etki ile SARS-COV-2 antiviral etki gösterebileceğinden 
tedavide kullanılması gerektiğini bildirmiştir. İkinci yaklaşım 
ise, hastalarda gelişen hiperenflamasyon bağlı olarak oluşan 
oksidatif hasarın önlenmesi amacıyla, yine yüksek doz CV’nin 

antioksidan etkisinden yararlanmaktır. Bu yaklaşımı savunan 
araştırmacılardan Cheng ve ark (13) SARS-CoV-2 hastalığında 
sitokin fırtınasına bağlı olarak gelişen hiperenflamasyon sonucu 
üretilen ROS’un oluşturacağı oksidatif hasarın önlenebilmesi 
için güçlü bir antioksidan olan CV’nin farmakolojik dozlarından 
yararlanmak gerektiğini bildirmişlerdir. Boretti ve ark (15), 
SARS-CoV-2 tedavisinde i.v. yoldan CV kullanımın sitokin 
fırtınasını durdurmada etkili olabileceğini savunmuştur. 

Fizyolojik düzeylerde CV, direk etki ile iki elektron vererek, 
biyolojik sıvılarda ROS ve reaktif azot türlerini (RNS) temizleme 
potansiyeline sahip suda çözünebilen güçlü bir antioksidan 
olarak, yağda çözünen E vitamininin rejenerasyonunda da 
görev almaktadır(29). Güçlü antioksidan özelliği yanında, 
CV’nin kollajen, karnirtin ve proteoglikanların sentezinde,  
monoksijenaz, dioksijenaz ve hidroksilazlar grubu birçok enzim 
için koenzim özelliği bulunmaktadır(30). CV’nin hem doğal 
hem de adaptif bağışıklık sisteminin çeşitli hücresel işlevlerini 
destekleyerek bağışıklık savunmasına katkıda bulunduğu da 
bilinmektedir (31). Bununla birlikte CV’nin yüksek dozları, 
ortamda serbest demir (Fe3+) ve bakır (Cu2+) varlığında pro-
oksidan etki göstererek Fenton ve Heber-Weiss reaksiyonu ile 
en önemli ROS elemanlarından O2. ve OH. radikallerinin 
üretimine neden olmaktadır(32). 

Oluşan serbest Fe2+ veya Cu1+ Fenton reaksiyon olarak bilinen 
bir reaksiyon ile ROS üretimine neden olur.

Nitekim, farmakolojik dozlardaki CV’ni pro-oksidan 
özelliğinden yararlanılarak, kanser tedavisinde anti-kanser ilaç 
olarak kullanımı ile ilgili çalışmalar yapılmakta olup, yüksek 
doz CV’nin pankreas kanserinde i.v. kullanımı ile ilgili fazI/
IIa çalışması rapor edilmiştir(33). Askorbat, ya dehidroaskorbat 
(DHA) şeklinde pasif glukoz taşıyıcıları olan GLUT-1,2,3 ve 4 
aracılığıyla veya sodyum bağımlı askorbat taşıyıcıları (SVCTs) 
aracılığı ile hücre sitoplazmasına taşınabilmektedir(34). 
Özellikle,  SVCTs aracılı taşıma sonucu  bazı dokuların 
sitoplazmasında CV konsantrasyonu hücre dışına göre göre 
100 kat fazla olabilmektedir(8). Kanser hücrelerinin enerji 
kaynağı olarak glukozu kullanması ve glukozdan aneorobik 
metabolizma ile enerji üretmesi nedeniyle çok fazla glukoz 
tükettiği bilinmektedir (Warburg etkisi)(35). CV’nin 
moleküler yapısının glukoza benzemesi ve hücre içine girişte 
GLUT’ları de kullanması nedeniyle, kanser hücrelerinde diğer 
hücrelere göre daha fazla yoğunlaştığından, selektif olarak pro-
oksidan etki ile kanser hücrelerinde daha fazla sitotoksik etki 
gösterebilmektedir(10, 36). SARS-CoV-2 enfeksiyonunda i.v. 
yüksek doz CV uygulandığında ise, kanserden farklı olarak 
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özellikle yoğunlaşacağı bir doku veya hücrenin bulunmaması 
ve CV’nin enfeksiyonda çok yüksek seyreden ferritinden demiri 
serbestleştirme kabiliyetinin yüksek olması nedeniyle, pro-
oksidan etkiyle daha yüksek düzeyde ROS üretmesi söz konusudur. 
Nitekim, in vitro ve in vivo çalışmalar, CV’nin ferritinden demiri 
serbestleştirerek, serbest demir oranını ciddi ölçüde artırdığını 
göstermiştir(37, 38).  Fizyolojik konsantrasyonlarda CV’nin 
ferritinden demirin serbestleşmesine katkısı oldukça düşük 
olmakla birlikte, farmakolojik yüksek dozlarının ferritinden 
demiri serbestleştirmeye katkısı yüksek bulunmuştur (39). 
SARS-CoV-2 hastalarının büyük çoğunluğunda görülen sitokin 
fırtınasının neden olduğu oksidatif strese ve yüksek ferritin 
seviyelerine ilave olarak i.v. yüksek doz CV’in neden olduğu 
pro-oksidan aktivite, kümülatif etki ile oksidatif stresin daha da 
artmasına neden olabilir ve oksidatif stres, virüs proteini ve lipit 
ve özellikle RNA’larını oksidatif hasara uğratarak antiviral etki 
gösterebilir. Nitekim RNA’ların oksidatif hasara DNA lardan 
daha yatkın oldukları bilinmektedir(40). Bununla birlikte oluşan 
yüksek oksidatif stres antivral etki yanında, hastanın protein 
lipit ve DNA’larında da ciddi oksidatif hasar oluşturabilir. 
Nitekim, yüksek doz CV’nin pro-oksidan etki ile hücrelerde 
oksidatif hasara neden olduğunu gösteren çalışmalar yapılmıştır. 
Duarte ve ark. (41), fizyolojik konsantrasyon olan 100 μmol/L 
VC’ni fibroblast hücrelerinde DNA hasarına neden olmadığını, 
fakat 100 μmol/L üzerindeki konsantrasyonlarda doza bağımlı 
olarak DNA hasarına neden olduğunu göstermişlerdir.  Hasarın 
nedeni olarak, hücre dışında CV’nin otooksidasyonu sonucu 
oluşan H2O2’nin pasif difüzyonla hücrelere girerek intrasellüler 
serbest demir ile reaksiyona girmesi sonucu pro-oksidan aktivite 
ile ROS üretimini artırması gösterilmiştir. SARS-COV-2 
tedavisinde önerilen i.v. yüksek doz CV kullanımı ile normal 
seviyenin 100-200 katı olan 10-20 mmol/L plazma seviyelerine 
ulaşılabilmektedir(42). Pro-oksidan aktivite ile artmış 
ROS üretimini yanında enflamasyona bağlı olarak üretilen 
ROS, kümülatif olarak yüksek oksidatif stres oluşumuna 
neden olabilir. Oksidatif stresin lipit peroksidasyonuna 
(43), protein oksidasyonuna (44),  DNA hasarı ile hücre 
ölümüne, mutasyonlara, genomik instabiliteye ve sonuçta 
kansere kadar giden ciddi kronik hastalıklara neden olabildiği 
bilinmektedir(45). Bununla birlikte, SARS-COV-2 hastalığında 
sitokin fırtınasına bağlı enflamasyondan kaynaklanan yüksek 
ROS’seviyelerini nötralize edebilecek seviyede antioksidan olarak 
CV uygulanması tedavide yaralı olabilir. Fakat,  uygun doz için 
preklinik ve klinik doz optimizasyon çalışmaları gereklidir. 

Sonuç
Bütün dünyayı etkisi altına alan SARS-CoV-2 hastalığı için halen 
güvenilirliği ve etkinliği kanıtlanmış spesifik bir tedavi metodu 
bulunmadığından, etkili bir ilacın bulabilmesi amacıyla çok 
sayıda çalışma yapılmaktadır. Bununla birlikte, içinde bulunulan 
durumun aciliyeti ve bilimsel verilerin kısıtlılığı nedeniyle, 
etkili olabileceği yönünde sınırlı da olsa veri bulunan bazı 
tedavi seçenekleri, SARS-CoV-2 hastalığı için önerilmekte veya 
kullanılmaktadır. Bu tedavilerden biri de i.v. farmakolojik doz 
CV uygulamasıdır. CV fizyolojik dozlarda güçlü bir antioksidan 
vitamin olmakla birlikte, farmakolojik dozlarda, serbest demir ve 

bakır gibi metallerin varlığında pro-oksidan etki göstererek ROS 
üretimini artırabilmektedir. SARS-CoV-2 hastalığında yüksek 
düzeyde enflamasyonun uyarılmasına bağlı endojen üretilen 
ROS yanında, yüksek ferritin düzeyleri ile birlikte yüksek CV 
düzeylerinin neden olduğu pro-oksidan aktiviteye bağlı üretilen 
ROS,  kümülatif olarak aşırı ROS artışına neden olabilir.  Sonuçta 
oluşan ROS antiviral etki gösterebilmekle birlikte, hastada da 
ciddi oksidatif hasara neden olabilir. Bu nedenle, SARS-CoV-2 
hastalığının tedavisinde gerek antiviral ve gerekse antioksidan 
amaçla kullanılacak yüksek doz i.v. CV kullanımından önce pre-
klinik ve klinik çalışmalar yapılarak uygulanacak dozun optimize 
edilmesi gereklidir. 
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