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8 COVID-19 ve Akciğer Parankimi

Hülya GÜNBATAR1

Yeni koronavirüsü (SARS-COV-2), Orta Doğu 
Solunum Sendromu (Middle East Respiratory 
Syndrome, MERS) ve Ağır Akut Solunum 
Sendromu (Severe Acute Respiratory Syndrome, 
SARS) gibi kendini sınırlayan hafif tablolardan 
ciddi solunum problemlerine sebep olan aynı ko-
ronavirüs ailesinin bir parçasıdır (1). COVID-19 
pnömonisinin fizyopatolojisi ve iyileşme süreçleri 
konusunda yapılan çalışmalara rağmen belirsiz-
likler devam etmektedir. COVID-19’un akciğer 
parankimine yönelik etkisi bilinmezliğini koru-
maktadır. Bu bölümde COVID-19 Akciğer pa-
rankim etkilenimi, interstisyel akciğer hastalıkları 
(İAH) ile ayırıcı tanısı ve İAH yönetimine alt baş-
lıklar halinde değinilecektir.

COVID-19 ve Akciğer Parankimi 
Etkilenimi

SARS ve MERS gibi patojenik koronavirüslerin 
özellikleri enfeksiyon gelişmeden önce, çok erken 
bir zamanda yüksek titrelere çıkmasıdır. Bu hızlı 
ve erken replikasyon epitelyal hücrelerden daha 
yüksek seviyelerde proinflamatuar sitokinlerin ve 
kemokinlerin üretilmesine sebep olur (2-4). Bu 
virüs ailesi interferon (IFN) tepkilerini antagonize 
ederek yüksek titrelere ulaşır, monosit ve makro-
fajlar inflamatuar yanıta etki ederek T hücreleri-
ni apoptoza duyarlı hale getirir (2). Koronavirüs 
enfeksiyonunu takiben akciğerlerde, yapılan 

çalışmalarda monosit ve makrofaj infiltrasyonu iz-
lenmiştir ve mortalite ile ilişkilendirilmiştir (2-5).

Artan pro-enflamatuar sitokin yanıtı IFN- αβ 
ve γ enflamatuar hücre infiltrasyonunu indükler 
hava yolu ve alveoler epitel hücre apoptozuna ne-
den olur (6-7). Hava yolu ve alveoler epitel hücre 
apoptozu sonucu alveoler epitel hücre bariyeri ve 
mikrovasküler bariyeri bozarak vasküler kaçak ve 
ödeme neden olur. Sonuçta hipoksiye neden olur, 
bu da hastalarda birincil mortalite nedeni olan 
ARDS patogenezinde önemlidir (1). Interlökin 
(IL)-6, IL-8, IL-1β ve granülosit-makrofaj koloni 
stimülan faktör, reaktif oksijen metabolitleri gibi 
kemokinler ve birçok sitokin ARDS ve pulmoner 
fibrozis oluşumunda etkindir (8-9). Viral yükün 
artması ile T-helper-1(Th1) ve T-helper-2 (Th2) 
arasında olması gereken denge Th2 yönüne ka-
yarak IL-4,6 ve 13 gibi sitokinler, B lenfositlerini 
immünglobülin üretmesi ve fibroblastları kollajen 
sentezlemesi için uyarır, böylece Th2 yüksekliği, 
pulmoner fibrozis gelişmesine katkıda bulunur 
(10). Tedrici olarak gelişen vazokonstrüksiyon, 
vasküler permeabilitedeki artış, alveolar epitel ba-
riyerinin permeabilitesinin yok olması kan ve enf-
lamatuar hücrelerin sızmasına, proteinden zengin 
sıvıların alveollere girerek interstisyel ve alveoler 
ödeme ve alveolar sürfaktan sentezini azaltarak 
atelektazi gelişimine neden olur (11). Doku is-
kemisi ve hipoksi akciğer hasarını şiddetlendirir, 
bozulmuş ventilasyon / perfüzyon oranına neden 
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MTX, MMF gibi ikinci basamak ilaçların baş-
lanmas kan tetkiklerinin takibini zorlaştıracağı 
için pandemi sonuna ertelenebilir. İntravenöz 
siklofosfamid Vaskülit gibi hızlı ilerleyen İAH ol-
gularında steroid tedavisi yeterli gelmezse başla-
nabilir. Rituksimab tedavisi mümkün olduğunca 
ertelenmelidir. Profilaktik antibiyotik intravenöz 
tedavi uygulanan hastalarda kullanılması önerilir. 
Devam eden klinik çalışmalarda yan etki takibi ya-
pılamayacaksa çalışmaya ara verilmeli, yapılabile-
cekse çalışmada kullanılan ilaçlar temin ettirilerek 
uzaktan takip edilmelidir. Hastaların kliniğe baş-
vurması gerekiyorsa COVID-19 belirtileri mutla-
ka sorgulanmalı ve rutin SFT yapılmamalıdır.

ARDS, genetik yatkınlık zemininde tedavi son-
rası fibrozis gelişimini arttırabilen bir durumdur. 
COVID-19 tedavisi sonrası çok sayıda ARDS has-
tasının iyileşeceği düşünülürse, pandemi sonra-
sında İAH ile ilgilenen kliniklerin yeni vakaların 
artabileceği öngörüsü ile pandemi sonrası hizmet 
planlamaları yapılmalıdır (32).
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