COVID-19 ve Akciger Parankimi

Hiilya GUNBATAR!

Yeni koronaviriisit (SARS-COV-2), Orta Dogu
Solunum Sendromu (Middle East Respiratory
Syndrome, MERS) ve Agir Akut Solunum
Sendromu (Severe Acute Respiratory Syndrome,
SARS) gibi kendini sinirlayan hafif tablolardan
ciddi solunum problemlerine sebep olan ayni1 ko-
ronaviris ailesinin bir par¢asidir (1). COVID-19
pnémonisinin fizyopatolojisi ve iyilesme siiregleri
konusunda yapilan galigmalara ragmen belirsiz-
likler devam etmektedir. COVID-19’un akciger
parankimine yonelik etkisi bilinmezligini koru-
maktadir. Bu béliimde COVID-19 Akciger pa-
rankim etkilenimi, interstisyel akciger hastaliklar1
(IAH) ile ay1rici tanisi ve IAH yonetimine alt bag-
liklar halinde deginilecektir.

COVID-19 ve Akciger Parankimi
Etkilenimi

SARS ve MERS gibi patojenik koronaviriislerin
ozellikleri enfeksiyon gelismeden once, ok erken
bir zamanda yiiksek titrelere ¢ikmasidir. Bu hizh
ve erken replikasyon epitelyal hiicrelerden daha
yiiksek seviyelerde proinflamatuar sitokinlerin ve
kemokinlerin iiretilmesine sebep olur (2-4). Bu
viris ailesi interferon (IFN) tepkilerini antagonize
ederek yiiksek titrelere ulasir, monosit ve makro-
fajlar inflamatuar yanita etki ederek T hiicreleri-
ni apoptoza duyarli hale getirir (2). Koronaviriis

enfeksiyonunu takiben akcigerlerde, yapilan

calismalarda monosit ve makrofaj infiltrasyonu iz-
lenmistir ve mortalite ile iliskilendirilmistir (2-5).

Artan pro-enflamatuar sitokin yanit1 IFN- af
ve y enflamatuar hiicre infiltrasyonunu indiikler
hava yolu ve alveoler epitel hiicre apoptozuna ne-
den olur (6-7). Hava yolu ve alveoler epitel hiicre
apoptozu sonucu alveoler epitel hiicre bariyeri ve
mikrovaskiiler bariyeri bozarak vaskiiler kagak ve
6deme neden olur. Sonugta hipoksiye neden olur,
bu da hastalarda birincil mortalite nedeni olan
ARDS patogenezinde 6nemlidir (1). Interlokin
(IL)-6, IL-8, IL-1p ve graniilosit-makrofaj koloni
stimiilan faktor, reaktif oksijen metabolitleri gibi
kemokinler ve bir¢ok sitokin ARDS ve pulmoner
fibrozis olusumunda etkindir (8-9). Viral yiikiin
artmasi ile T-helper-1(Th1) ve T-helper-2 (Th2)
arasinda olmas: gereken denge Th2 yoniine ka-
yarak IL-4,6 ve 13 gibi sitokinler, B lenfositlerini
immiinglobiilin tiretmesi ve fibroblastlar1 kollajen
sentezlemesi i¢in uyarir, boylece Th2 yiiksekligi,
pulmoner fibrozis gelismesine katkida bulunur
(10). Tedrici olarak gelisen vazokonstriiksiyon,
vaskiiler permeabilitedeki artig, alveolar epitel ba-
riyerinin permeabilitesinin yok olmasi kan ve enf-
lamatuar hiicrelerin sizmasina, proteinden zengin
sivilarin alveollere girerek interstisyel ve alveoler
6deme ve alveolar siirfaktan sentezini azaltarak
atelektazi gelisimine neden olur (11). Doku is-
kemisi ve hipoksi akciger hasarini siddetlendirir,
bozulmus ventilasyon / perfiizyon oranina neden
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MTX, MMF gibi ikinci basamak ilaglarin basg-
lanmas kan tetkiklerinin takibini zorlastiracagi
icin pandemi sonuna ertelenebilir. Intravenoz
siklofosfamid Vaskiilit gibi hizli ilerleyen IAH ol-
gularinda steroid tedavisi yeterli gelmezse basla-
nabilir. Rituksimab tedavisi miimkiin oldugunca
ertelenmelidir. Profilaktik antibiyotik intravenoz
tedavi uygulanan hastalarda kullanilmasi 6nerilir.
Devam eden klinik ¢aligmalarda yan etki takibi ya-
pilamayacaksa ¢aligmaya ara verilmeli, yapilabile-
cekse ¢alismada kullanilan ilaglar temin ettirilerek
uzaktan takip edilmelidir. Hastalarin klinige bas-
vurmasi gerekiyorsa COVID-19 belirtileri mutla-
ka sorgulanmali ve rutin SFT yapilmamalidir.

ARDS, genetik yatkinlik zemininde tedavi son-
ras1 fibrozis gelisimini arttirabilen bir durumdur.
COVID-19 tedavisi sonrasi ¢ok sayirda ARDS has-
tasinin iyilesecegi diisiiniiliirse, pandemi sonra-
sinda IAH ile ilgilenen kliniklerin yeni vakalarin
artabilecegi 6ngoriisii ile pandemi sonrasi hizmet
planlamalar1 yapilmalidir (32).
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