
2021. JÚNIUS 7.

ORVOSTUDOMÁNYI  FOLYÓIRAT

31. ÉVFOLYAM 5–6. SZÁM

A
 L

A
M

 te
lje

s 
te

rj
ed

el
em

be
n,

 in
gy

en
es

en
 e

lé
rh

et
ô 

az
 e

Li
tM

ed
.h

u 
ol

da
lo

n.

2021. június 7. 
LA

M
 2021;31(5–6):161–240.

Együttmûködésben 
a MOTESZ-szel  

Színezett koronavírusok az elsô amerikai  
Covid-19-betegbôl

Gyulladás és autoimmunitás 
Covid-19-ben

A krónikus antikoaguláns-
kezelés Covid-19-pandémia 

idején

Lipidcsökkentés  
Covid-19-járvány alatt

Hypertonia, COPD  
és Covid-19

Covid-19 és a Parkinson-kór

Epilepszia koronavírus-
járvány idején

A humángenetikai eltérések 
lehetséges szerepe Covid-19-

fertôzésben   

Az mRNS-technológia 
kezdetben nem tûnt 

sikertörténetnek

B4



FÔSZERKESZTÔ:
KAPÓCS GÁ BOR

EMERITUS FÔSZERKESZTÔ:
FARSANG CSABA, NEMESÁNSZKY ELEMÉR

FELELÔS SZERKESZTÔ: 
KAPITÁNY KATALIN

TU DO MÁ NYOS FÔMUNKATÁRS: 
BALÁZS PÉTER

SZERKESZTÔK:
AMBRUS CSABA, BENCZÚR BÉLA, 
BRYS ZOLTÁN, TORZSA PÉTER, VÁLYI PÉTER

KUL TU RÁ LIS SZER KESZ TÔ:

RÉVÉSZI VALÉRIA

TU DO MÁ NYOS
TA NÁCS ADÓ TES TÜ LET:

BEDROS J. RÓBERT, BERECZKI DÁNIEL,
CSIBA LÁSZLÓ, FÜLESDI BÉLA,
JERMENDY GYÖRGY, KOVÁCS JÓZSEF, 
OLÁH EDIT, PARAGH GYÖRGY, 
ZÁMOLYI KÁROLY

NEMZETKÖZI TA NÁCS ADÓ TES TÜ LET
(INTERNATIONAL ADVISORY BOARD):

ANTONIO COCA (BARCELONA)
SERAP ERDINE (ISZTAMBUL)
PETER GLOVICZKI (ROCHESTER)
STEPHANE LAURENT (PÁRIZS)
GIUSEPPE MANCIA (MILÁNÓ)
LUIS MARTINS (PORTO)
PETER METZGER (BÉCS)
PETER NILSSON (MALMÖ)
TIHAMER ORBAN (BOSTON)

SZER KESZ TÔ SÉ GI TIT KÁR:
FARKAS KLAUDIA
JUHÁSZ JANKA JÚLIA

SZERKESZTÔBIZOTTSÁG:

BALOGH SÁNDOR

BALOGH ZOLTÁN

BÁNFALVI ATTILA

BLASKÓ GYÖRGY

CSEH KÁROLY

CSERNI GÁBOR

DANK MAGDOLNA

DEMETER PÁL

FALUS ANDRÁS

FRECSKA EDE

FUSZEK PÉTER

GÉHER PÁL

HAJNAL FERENC

HARKÁNYI ZOLTÁN

HEGEDÛS KATALIN

HÓDI GABRIELLA

HOLLÓ GÁBOR

KALÓ ZOLTÁN

KERPEL-FRONIUS SÁNDOR

KIS ADRIÁN

KOMOLY SÁMUEL

KOVÁCS TIBOR

LAKATOS GERGELY

LUKOVICH PÉTER

MAGYAR ANNA

NÉMETH ISTVÁN

PINCZÉS ISTVÁN

RÁCZ ISTVÁN

ROMICS IMRE

SALAMON DÁNIEL

SÁNDOR JUDIT

SCHAFF ZSUZSA

SINGER JÚLIA

SOMLAI ZSUZSANNA

SZILASI MÁRIA

TORNAI ISTVÁN

TÓTH EDIT ÁGNES

TÚRY FERENC

VARGA FATIMA

VOKÓ ZOLTÁN

WINKLER GÁBOR

A LAM teljes tartalma 
ingyenesen elérhetô:

161-162_impr-angol tart_Layout 1  2021. 05. 24.  21:40  Page 161



LAM (LE GE ARTIS MEDICINÆ)
Or vos tu do má nyi fo lyó irat

ALA PÍT VA 1990-BEN A MA GYAR OR VOS LÁS
TU DO MÁ NYOS ÉS MÛ VÉ SZI SZÍN VO NA LÁ NAK
EME LÉ SÉ RE, A NEM ZET EGÉSZ SÉ GI
ÁL LA PO TÁ NAK JOB BÍ TÁSÁ RA.
Alapítók: dr. Bula Zoltán, dr. Frenkl Róbert,
dr. Kapócs Gábor

Felelôs kiadó: Cserni Tímea 
Borítóterv és tipográfia: Sándor Zsolt 
Tördelôszerkesztô: Boldog Dániel 
Korrektor: Kulcsár Gabriella
Hirdetésfelvétel: Farkas Klaudia, Juhász Janka Júlia
(farkas.klaudia@lam.hu, juhasz.janka@lam.hu)
Pénzügyi vezetô: Gál Csongor
(gal.csongor@lam.hu)
Vevôszolgálat: vevoszolgalat@lam.hu

A szerkesztôség és a kiadó címe: 
1021 Budapest, Hûvösvölgyi út 75/A.
Postacím: 1539 Budapest, Pf. 603
Telefon: 316-4556, 316-4598, fax: 316-9600
E-mail: lam@lam.hu

Megjelenik évente tízszer. A pontos kézbesítés
érdekében a lakcímváltozást, kérjük, posta -
címünkön jelentsék be, a régi és az új lakcím
feltüntetésével. 

A szerzôinknek szóló útmutató elérhetô a
www.elitmed.hu honlapon. A tudományos 
köz le mények kézirataira vonatkozóan az
Orvosi Folyó iratok Szerkesz tôi nek Nemzetközi
Bizott sága által elfogadott követelményeket
tartjuk irány adónak (Uniform Require ments for
Manu scripts Submitted to Biomedical
Journals). A folyóiratban megjelent közlemé-
nyek a szerzôk véleményét tükrözik, amellyel
a szerkesztôség nem feltétlenül ért egyet.
A hozzászólásokat, leveleket rövidítve, szer -
kesztve közöljük.

© 2021,

a LifeTime Media Kft. egészségügyi divíziója
Minden jog fenntartva.

A folyóiratban megjelent valamennyi eredeti
írásos és képi anyag közlési joga a kiadót illeti.
A megjelent anyagnak – vagy egy részének –
bármely formában való másolásához, felhasz-
nálásához, ismételt megjelentetéséhez a kiadó
elôzetes írásbeli hozzájárulása szükséges. A
kiadó a LAM-ban közölt hirdetések tartalmáért
– sem a kereskedelmi, sem a magánjellegû hir-
detések esetében – nem vállal felelôsséget.

A „Lege Artis Medicinæ®”, „LAM®”, 
„Literatura Medica®” nevek, valamint az újság 
címlapján látható szoborembléma védett.

ISSN 2063-4161 (elektronikus változat)
ISSN 0866-4811 (nyomtatott változat)

Nyomdai munkálatok: 
Pauker Nyomdaipari Kft.
Felelôs vezetô: Varga Szilárd 
kereskedelmi igazgató
Terjeszti: Magyar Posta Zrt. 
1138 Budapest, Dunavirág utca 2–6. 

TABLE OF CONTENTS
LAM 2021;31(5–6):161–240.

LAM-SCIENCE

REVIEW ARTICLES

Inflammation and autoimmunity in COVID-19 167
DR. ZOLTÁN SZEKANECZ, DR. SZILVIA SZAMOSI,
DR. GABRIELLA SZÛCS

Practical aspects of anticoagulant treatment during 
the COVID-19 pandemic 177
DR. ANDRÁS KOMÓCSI

Lipid lowering therapy during COVID-19 
pandemic 185
DR. LÁSZLÓ MÁRK

Hypertension, COPD and COVID-19. 
Focus on antihypertensive therapy 193
DR. CSABA FARSANG

COVID-19 and Parkinson’s disease 201
DR. ADRIÁN TÓTH, DR. ANNAMÁRIA TAKÁTS

Epilepsy in coronavirus pandemic 207
DR. ANNA SZÛCS, LALIT NARULA, DR. PÉTER HALÁSZ

COMMENT

COVID-19 vaccines are safe in patients 
with epilepsy 215
DR. NÓRA PETÔ, DR. DÁNIEL FABÓ

REVIEW ARTICLE

Potential impact of human genetic variations 
in COVID-19 infection 217
DR. RÉKA VÁRNAI, DR. L. JÓZSEF SZENTPÉTERI, DR. CSILLA SIPEKY

REVIEW

Pathophysiology, transmission, diagnosis, 
and treatment of coronavirus disease 19 221
DR. ANDRÁS TEREBESSY

MOTESZ-PAGES

Negative pressure wound care while COVID-19 
pandemic: treatment of necrotizing fasciitis and 
retroperitoneal abscess 225
DR. GERGELY ZÁDORI, DR. ZSOLT SUSÁN, 
DR. CSABA ZSIGMOND TÓTH, DR. DEZSÔ TÓTH, 
DR. ZSOLT SZENTKERESZTY

ASCLEPION

INTERVIEW

mRNA technology did not initially appear to be 
a clear success story  232
FERENC KATONA

SPIRIT AND CULTURE

Hermit caves facing each other. New contacts 
in art during the COVID pandemic 236
BOGLÁRKA CZIGLÉNYI

162

161-162_impr-angol tart_Layout 1  2021. 05. 24.  21:40  Page 162



163TARTALOMJEGYZÉK
LAM 2021;31(5–6):161–240.

A citokinvihar által kiváltott
multiszisztémás inflam -
matorikus szindróma és 
következményes sokszervi
károsodás a súlyos és kritikus
fázisokban jelentkezik.

Covid-19 miatt hospitalizált
betegekben hypolipidaemiát
írtak le, de a fertôzés utáni 
3–6 hónapban magasabb LDL-
és HDL-koleszterin-szint
elôfordulását is tapasztalták. 

A koronavírusnak nincs 
speciális hatása az epilep -
sziára; az epilepszia önmagában
nem növeli a megfertôzôdés
veszélyét, és nem rontja 
a kimenetelét. 

A Covid-19 megbetegedés
hatására rosszabbodhatnak
a Parkinson-kóros betegek
motoros és nem motoros tü ne -
tei, melyeket fokozottan kell
monitorozni a fertôzés alatt.

CÍM LAP : SZÍNEZETT KORONAVÍRUSOK AZ ELSÔ AMERIKAI COVID-19-BETEGBÔL (FORRÁS: SCIENCEPHOTO)
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A Covid-19 hosszú távú 
hatásai egyelôre ismeretlenek,
de a súlyos betegségen átesettek
valószínûleg komoly további
következményekre számít -
hatnak.

A koronavírus-járvány kreatí-
van és villámgyorsan átrendezte
a mûvészeti élet legkülönbözôbb
területeit. Cikkünkben ezekre 
a leleményes megoldásokra
vetünk egy pillantást.

A 3., 9. és 21. kromoszómán
azonosított régiók többsége át -
fedést mutat a súlyos Covid-19-
betegek kromoszómáinak 
elemzése során azonosított 
területekkel.

Interjúnkban Pardi Norbert
biokémikussal, a Pennsylvaniai
Egyetem kutatójával beszélget-
tünk, aki Karikó Katalinnal
részt vett az mRNS oltási 
technológia kifejlesztésében.

FO LYÓ IRA TUN KAT AZ EBSCO (WWW.EBSCO.COM) 
ÉS AZ EXCERPTA MEDICA SZÁ MÍ TÓ GÉ PES ADAT BÁ ZI SA,
AZ EMBASE IN DE XÁL JA: WWW.EMBASE.COM

A LAM-OT 
SZEMLÉZI:
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Gyulladás és autoimmunitás Covid-19-ben 
SZEKANECZ ZOLTÁN, SZAMOSI SZILVIA, SZÛCS GABRIELLA

A Covid-19 lefolyását az eltelt idô és
súlyosság szerint több stádiumra oszthat-
juk. A citokinvihar által kiváltott multiszisz-
témás inflammatorikus szindróma (MIS) és
a következményes sokszervi károsodás a
súlyos és kritikus fázisokban jelentkezik.
Patológiai szempontból fontos a gyulladás
(endothelitis) és a microthromboticus ese-
mények együttes elôfordulása. Mindezek a
légzési elégtelenség mellett cardiovascula-
ris, idegrendszeri, hepaticus és renalis
károsodást is okozhatnak. A Covid-19-hez
autoantitestek termelôdése és autoimmun
betegségek is társulhatnak. A multisziszté-
más inflammatorikus szindrómát kortiko -
szteroidokkal, citokinellenes antitestekkel,
JAK-gátlókkal lehet csillapítani („repurpo-
sing”). A legtöbb IL-6-gátló és a baricitinib
több vizsgálatban igen hatékonynak bizo-
nyult, ha megfelelô stádiumban, a sziszté-
más gyulladás (MIS) igazolása mellett al -
kalmazták.

SARS-CoV-2, Covid-19, citokinvihar, 
multiszisztémás inflammatorikus szindróma,

anticitokin-terápia, JAK-gátlók

INFLAMMATION AND AUTOIMMUNITY
IN COVID-19

The course of COVID-19 has several stages
according to the elapsed time and severity.
Cytokine storm-induced multisystemic inf-
lammatory syndrome (MIS) and conse-
quent multiorgan failure occur in severe
and critical phases. From a pathological
point of view, there is important the co-pre-
senting of inflammation (endothelitis) and
microthrombotic events. Beyond respira-
tory failure, they may harm the cardiovas-
cular and nervous system, the liver and the
kidneys. COVID-19 may be associated also
with production of autoantibodies and
development of autoimmune diseases.
Multisystemic inflammatory syndrome can
be attenuated by corticosteroids, anti-cyto-
kine antibodies and JAK inhibitors (“repur-
posing”). Most IL-6 inhibitors, and barici -
tinib proved to be effective in several stu -
dies, when applied in appropriate stage by
MIS identification.

SARS-CoV-2, COVID-19, cytokine storm,
multisystem inflammatory syndrome, 
anti-cytokine therapy, JAK inhibitors

dr. SZEKANECZ Zoltán (levelezô szerzô/correspondent), dr. SZAMOSI Szilvia, dr. SZÛCS Gabriella: 
Debreceni Egyetem, ÁOK, Belgyógyászati Intézet, Reumatológiai Tanszék/University of Debrecen, 

Faculty of Medicine, Department of Rheumatology; H-4028 Debrecen, Nagyerdei krt. 98. 
E-mail: szekanecz.zoltan@med.unideb.hu

Érkezett: 2021. március 10. Elfogadva: 2021. március 22.

ht tps : / /doi .org /10.33616/ lam.31.010

Az új típusú coronavírus, a SARS-CoV-2
(Se vere Acute Respiratory Syndrome Co -
ronavirus 2) okozza a Covid-19 (Co ro na -

virus Disease 2019) betegséget (1). Mint látni
fog juk, a Covid-19 több szakaszból áll (2–4). Ví -
rusfertôzést követôen gyulladásos szakasz kez-
dôdik, amely végsô soron a sokszervi érintettség-
hez és akár halálhoz is vezethet (2, 5). Emellett
autoantitestek megjelenését és definitív autoim-
mun betegség kialakulását is észlelték, elsôsor-
ban súlyos SARS-CoV-2-fertôzést követôen (6). 
A Covid-19 lefolyása idôben három szakaszra

osztható:
– I. szakasz: korai vírusfertôzés idôszaka láz-

zal, légúti vagy gastrointestinalis tünetekkel, lym -
phopeniával. 

– II. szakasz: pulmonalis fázis. Ezt két al sza -
kasz ra osztják: 

– IA.: nem hypoxiás, IIB.: hypoxiás fázis. 

ACE-2: angiotenzinkonvertáz-enzim-2 
Covid-19: Coronavirus Disease 2019
hIVIG: humán intravénás immunglobulin 
IL-6R: IL-6-receptor 
JAK-gátlók: Janus-kináz-gátlók
KS: kortikoszteroidok 
MIS: multiszisztémás inflammatorikus szindróma
SARS-CoV-2: Severe Acute Respiratory Synd rome
Coronavirus 2

RÖVIDÍTÉSEK
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– III. szakasz: multiszisztémás inflamma to -
rikus szindróma (MIS), amelynek hátterében az
úgynevezett citokinvihar áll (1. ábra) (2, 7, 8). A
Covid-19 stá diumait, klinikumát és kezelését sé -
másan az 1. táblázat mutatja.
Összefoglalónkban nem szólunk a virológiai

as pektusokról, a vakcinákról, a Covid-19 kliniku-

máról (részletesen), az antivirális kezelésrôl (ví -
rusellenes szerek, konvaleszcens plazma, vírus -
ellenes antitestek), az intenzív és palliatív terá-
piákról. A Covid-19-et kísérô gyulladásos jelen-
ségekre (citokinvihar, MIS), illetve az autoim-
mun folyamatokra fókuszálunk. Külön kitérünk
a MIS felismerésére és monitorozására alkalmas

LAM-TUDOMÁNY | TOVÁBBKÉPZÉS | ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

LAM 2021;31(5–6):167–174. https://doi .org/10.33616/lam.31.010
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1. ábra. A Covid-19 súlyossági stádiumai és teendôk (3) 

1. táblázat. A Covid-19 gyulladásos fázisai, felismerése és terápiás alapelvei (1, 2, 5–7)

Fázis Jellemzôk Diagnosztika Terápiás alapelvek

IIB. Pulmonalis tüdôgyulladás klinikai tünetek (láz, légzési nehezítettség, arrhythmia) antivirális kezelés tovább
fázis hypoxiával hypoxiával CT: tejüveghomály, reticulatio, szervülô pneumonia kis dózisú acetilszalicilsav

vérgáz: SatO2 <92% LMWH profilaxis
labor: kifejezett lymphopenia, thrombocytopenia, KS (1. dexametazon,  
GOT, LDH, CRP, ferritin, IL-6 és D-dimer jelentôs 2. metilprednizolon)
emelkedése, cTn és NT-proBNP mérsékelt emelkedés tüdôérintettségtôl függôen

III. MIS-fázis MIS és klinikai tünetek [láz (>38 oC), légzési elégtelenség, KS (1. dexametazon, 
többszervi ARDS, szívelégtelenség, hipotenzió/sokk, vérzékenység, 2. metilprednizolon), 
elégtelenség* többszervi elégtelenség (tüdô, szív, máj, vese, ha nem elég:

idegrendszer, csontvelô)] citokingátlók (tocilizumab, 
CT: fehér tüdô anakinra, baricitinib, 
labor: igen jelentôs lymphopenia, thrombocytopenia, sarilumab?)
GOT, LDH, CRP, ferritin, IL-6, D-dimer, cTn, kombináció: baricitinib + 
NT-proBNP jelentôs emelkedés, PCT magas remdesivir
(bakteriális szuperinfekció) vagy normális hIVIG?

*MIS: összes eset 2%-a, súlyos esetek 8–11%-a. 
ARDS: akut respirációs distressz szindróma, CRP: C-reaktív protein, cTn: cardialis troponin, GOT: glutamát-oxálacetát transz ami -
náz, hIVIG: humán intravénás immunglobulin, KS: kortikoszteroid, LDH: laktát-dehidrogenáz, LMWH: alacsony molekulasúlyú
heparin, MIS: multiszisztémás inflammatorikus szindróma, NT-proBNP: N-terminalis pro-B típusú natri u re ticus peptid, PCR: po li -
meráz láncreakció, PCT: prokalcitonin
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laboratóriumi biomarkerekre, mivel végsô soron
így tudjuk meghatározni a prognózist (2. táblá-
zat). Végül bemutatjuk a gyulladás és autoimmu-
nitás kezelésére alkalmazható gyógyszereket (3.
táblázat).

A Covid-19-hez társuló
gyulladás patogenezise és
patológiája
A SARS-CoV-2 a légutak és a bélfal epithelsejt -
jeit megfertôzve aktiválja az NLRP3-in flam -
masomát és az NFκB-jelátvitelt. Ez a két mecha-
nizmus alapvetô a természetes (autoinflamma-
tio) és adaptív immunrendszer aktiválása szem-
pontjából. Az autoinflammatio, amely nem té -
vesztendô össze az autoimmunitással (9), lázhoz
és interleukin-1- (IL-1-) termelôdéshez vezet.
Mint látni fogjuk, az IL-1-gátlás is egy lehetôség
a Covid-19 kezelésében. Az ugyancsak az epi -
thelsejtekben és a macrophagokban aktiválódó
NFκB-jelátviteli molekulán keresztül történik az
immunsejtek (T-sejtek, macrophagok és neut-
rophilek) aktiválódása, illetve beindul ezen sej-
tekben több citokin [IL-2, IL-6, tumornecrosis-
faktor-α (TNF-α), interferon-γ (IFN-γ)] terme-
lôdése (10, 11). Ez a citokinvihar szisztémás
gyul ladás révén légzési (ARDS) és többszervi

elégtelenséghez vezethet (10, 11). Az általa bein-
dított szisztémás gyulladásos folyamatot nevez-
zük MIS-nek (12).
A citokinvihar mellett újabban ismerték fel az

úgynevezett bradikininvihart (13). A bradikinin
termelését az angiotenzinkonvertáz-enzim-2
(ACE-2) stimulálja és magát a bradikinint az
ACE bontja. A Covid-19-re az ACE-2 fokozott
és az ACE csökkent termelése jellemzô. Mint
ismeretes, az ACE-2 a vírus sejtfelszíni receptora.
SARS-CoV-2-fertôzésben a vérben és a szövetek-
ben is megnô az ACE-2-koncentráció, aminek
fokozott bradikinintermelés a következménye.
A bradikinin is felelôs a vasodilatatio, hypotensio,
arrhythmia, pulmonalis oedema, és a központi
idegrendszeri tünetek kialakulásáért (10, 13). 

3. táblázat. A Covid-19-hez társuló gyulladás és autoimmunitás kezelésére alkalmazott gyógyszerek*

Gyógyszer Hatás Adagolás Javallat Megjegyzés

Ajánlott készítmények

Dexamethason gyulladásgátló (KS) PO/IV 6 mg (<10 napig) IIB–III.

Metilprednizolon gyulladásgátló (KS) IV 250 mg (1. nap), majd IIB–III. szükség esetén kis dózisban IIA-ban is adható
80 mg (2–5. nap) vagy 
0,5–1 mg/kg/nap 
maximum 7 napig

Tocilizumab biologikum (anti-IL-6R) IV 4–8 mg/kg, maximum IIB–III. igazolt MIS és KS hatástalanság esetén
800 mg egy alkalommal, 
szükség esetén >12 óra múlva 
egyszer ismételhetô

Baricitinib JAK-gátló PO 4 mg/nap IIB–III. igazolt MIS és KS hatástalanság esetén
(remdesivirrel 
kombinációban 
ajánlott)

Egyéb alkalmazható készítmények

Anakinra biologikum (IL-1Ra) SC INJ 3–4 × 100 mg/nap, IIB–III. igazolt MIS és KS hatástalanság esetén
maximum 15 napig

Ruxolitinib JAK-gátló PO 2 × 10 mg /nap IIB–III. igazolt MIS és KS hatástalanság esetén

Sarilumab biologikum (anti-IL-6R) IV 200–400 mg IIB–III. igazolt MIS és KS hatástalanság esetén

hIVIG humán immunglobulin IV 0,5–1 g/kg/nap 5 napig III. (refrakter refrakter, szelektált esetekben
esetekben)

*Emellett: azithromycin (bakteriális szuperinfekció esetén, 500 mg/nap 5 napig), acetilszalicilsav (napi 100 mg), LMWH (50 NE/kg), szupportív szerek. 
hIVIG: humán intravénás immunglobulin, IL: interleukin, IL-1Ra: IL-1-receptor-antagonista, IL-6R: IL-6-receptor, INJ: injekció, IV: intravénás, JAK: Janus-
kináz, KS: kortikoszteroid, LMWH: kis molekulasúlyú heparin, PO: per os, SC: subcutan

2. táblázat. A Covid-19-hez társuló MIS kritériumai (15)

Láz ≥38 °C

Ferritin (macrophagaktiváció) ≥700 μg/l

Hematológiai diszfunkció Neutrophil/lymphocyta arány ≥ 10 vagy 
a szérumhemoglobin ≤ 92 g/l 
és a thrombocyta szám ≤110 G/l 

Coagulopathia D-dimer ≥1,5 μg/ml

Májkárosodás LDH ≥400 E/l és a GOT ≥100 E/l

Szisztémás gyulladás IL-6 ≥15 pg/ml, vagy CRP ≥150 mg/l
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Bár elsôsorban a gyulladásos jelenségekrôl kell
szólnunk, a microvascularis és thromboemboliás
jelenségek is szorosan ide kapcsolódnak. A vírus-
fertôzés és a gyulladás aktiválja az endothelsejte-
ket és thrombocytákat, a komplementrendszert,

és következményesen a vér-
alvadási kaszkádot. Ezért a
szintén szervi károsodást
okozó microthrombusok,
végsô soron a vírusfertôzés
direkt hatása mellett, szin-
tén a MIS következményei
(14, 15). A Covid-19 elôre-
haladott stádiumában a
szervekben (tüdô, bélfal,
idegrendszer) endothelitist,
vasculitist és az érfalon

keresztül plazma- és sejtes kiáramlást (vascular
leak) mutattak ki (10, 14, 15). 
Összességében a vírusfertôzést követôen a

gyul ladásos és thromboemboliás folyamatok
szervi károsodáshoz, esetleg halálhoz vezetnek
(2, 10, 15). Mint látni fogjuk, ezért nagyon fon-
tos a monitorozás (klinikai, képalkotó, biomar-
kerek), mert jelezheti a folyamat elôrehaladását
és a rossz prognózist. Végeredményben a Covid-
19-et kísérô citokinvihar klinikai manifesztációt
eredményezô patológiai sarokkövei a kö vet -
kezôk (16):
– fokozott vascularis permeabilitás és bra di ki -

nin vihar (szöveti oedema),
– gyulladásos leukocytabevándorlás,
– citokinek és más gyulladásos mediátorok

ter  melôdése (citokinvihar),
– kollagéndepozíció a szövetekben (fibrosis),
– neutrophil extracelluláris csapdák (NET),
– véralvadási kaszkádaktiváció és microthrom-

busok kialakulása.

A gyulladás következtében
kialakuló klinikai eltérések:
súlyosság és kimenetel
Mint jeleztük, részletesen nem szólunk a klini-
kumról, csak röviden áttekintjük, hogy a fent áb -
rázolt gyulladásos folyamat milyen szervi mani-
fesztációkat hoz létre (1. táblázat) (2, 10).
Leginkább a légutak és a gyomor-bél rendszer

érintettsége (epithelialis struktúrák) emelhetô
ki, hiszen a vírus az epithelsejtekben szaporodik,
és a gyulladás is a hámsejteket teszi tönkre
(10). A fokozódó láz, mint láttuk, a fertôzés és
az autoinflammatio következménye. A tüdô
alveolitise ARDS felé halad. Közben száraz, majd
produktív köhögés, torokfájás, majd fulladás,
vérköpés jelentkezik. A gastrointestinalis rend-

szer tü ne teiként hányinger, hányás, hasmenés
lépnek fel. A központi idegrendszer részérôl fej-
fájás, za vart ság, tudatvesztés, a szaglás és ízérzés
elvesz tése, stroke, meningoencephalitis emelhe-
tô ki. A car diovascularis tünetek, mint láttuk,
részben a bradikininvihar következményei.
Carditis, ischaemiás szívbetegség, thromboem-
bolia, testszerte mikrocirkulációs zavarok mel-
lett arrhythmia emelhetô ki. Romló májfunkció
(SGOT) és vesefunkció (oliguria, haematuria,
pro teinuria, hypotensio) kísérik a folyamatot.
Conjunctivitis is felléphet (10).
Klinikai kimenetel szempontjából nyilván a

viraemia és a vírusfertôzés mértéke (viral load) a
mérvadó tényezô, de a kifejezettebb citokinvi-
har és thromboemboliás manifesztációk is ront-
ják a prognózist. Ezért sem szabad sokáig várni
lázas állapotban, mert a MIS pár nap alatt kiala-
kulhat (2, 10). Idôsebb korban a Covid-19 sú -
lyossága és a halálozása is fokozottabb. Ennek
hátterében az ismert tényezôkön (csökkent vé -
dekezôképesség, társbetegségek stb.) kívül az
áll, hogy idôsebb korban elhúzódóbb a gyulla-
dáskeltô citokinválasz és csökken az antivirális
IFN-γ termelése (17). 

A MIS diagnosztikája és
monitorozása

A diagnosztika alapja a klinikum, a vírusdiag-
nosztika (PCR, antigén), a képalkotó eljárások
és a laboratóriumi biomarkerek (2, 3, 7, 8, 12). A
biomarkerek különösen fontosak, szükségesek a
MIS igazolására (2. táblázat) (2, 12, 18). A fon-
tosabb biomarkerek (például CRP, IL-6, D-di -
mer, ferritin) szintje az intenzív terápia, a respi -
rátorkezelés szükségességével és a kimenetellel
(túlélés) is összefügg (2. táblázat) (19, 20). A
ma gas kiindulási D-dimert összefüggésbe hozták
a kedvezôtlenebb túléléssel (19).Nagyon fontos
ugyanis, hogy citokinvihar/MIS csak az összes
Covid-19-beteg mintegy 2%-ában, a súlyos bete-
gek 8–11%-ában alakul ki a IIB–III. stádiumban
(21). A betegek többségében nem emelkedett a
citokinszint, és általában a citokinémia Covid-
19-ben kevésbé kifejezett, mint non-Covid
ARDS-ben. A citokinvihart/MIS-t tehát igazolni
kell, ugyanis amint azt látni fogjuk, az immun-
szuppresszív terápiák is csak ebben a betegcso-
portban hatékonyak (2, 3, 8, 20, 21).

Autoimmunitás Covid-19-ben

Mint számos posztinfekciózus állapotban, a
Covid-19 hatására is autoantitestek termelôdhet-
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Koronavírus-fertôzést
követôen gyulladásos

szakasz kezdôdik, amely
végsô soron sokszervi
érintettséghez, akár
halálhoz is vezethet.
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nek és autoimmun betegségek alakulhatnak ki. A
SARS-CoV-2 tüskefehérjéjében (spike protein)
több mint 20 olyan 7 aminosavból álló heptapep-
tidet azonosítottak, melyek keresztreagálnak az
emberi szervezet bizonyos fehérjéivel. A teljes-
ség igénye nélkül, a humán fehérjék közül ki -
emelhetô a miozin, IL-7, SUMO fehérjék, tiro-
zinkinázok, neuralis és pajzsmirigyfehérjék és
mások (6). Ez lehetôséget teremt az autoimmu-
nitás kialakulására. Valóban, az S-protein anti-
génjeinek hatására számos patogén autoantites-
tet (anti-CCP, anti-SSA, antikardiolipin, anti-
β2GPI, antiprotrombin, antithyreoidea stb.) ír -
tak le. Mindezek nyomán megjelentek az elsô
esetleírások, sôt feldolgozások, amelyekben a
Covid-19-et követôen kialakuló SLE-rôl, anti-
foszfolipid szindrómáról, ITP-rôl, Kawasaki-
kór ról, Guillain–Barré-, illetve Miller Fisher-
szindrómáról és más betegségekrôl számolnak be
(6). Bár a vakcinákról itt most nem beszélünk, a
félreértések elkerülése végett ki kell emelni, hogy
maga a vírus és nem a védôoltás okoz gyakrabban
autoimmun betegséget.

A Covid-19-hez társuló 
MIS gyógyszeres kezelése

Általános elvek

Összefoglalónkban nem szólunk az antivirális
szerekrôl, vakcinákról, a szupportív és palliatív
terápiás eljárásokról és a járványügyi megfonto-
lásokról. Ezekrôl az EMMI kézikönyve részlete-
sen nyilatkozik (22). Thromboemboliás esemé-
nyek megelôzésére és kezelésére terápiásan az
enyhe és középsúlyos esetekben alacsony mo -
lekulatömegû heparint (LMWH), thrombocyta-
aggregáció-gátlót (kis dózisú acetilszalicilsav),
illetve direkt orális antikoagulánsokat (DOAC)
javasolnak (1. táblázat) (23).
Többen meghatároznak egy optimális idôabla-

kot, amely a fenti stádiumokat is figyelembe vé -
ve, a legkedvezôbb lehet a MIS kezelésére (24,
25). Eszerint az elsô tünetek jelentkezésétôl leg-
alább 7 napon túl, de a hospitalizációt igénylô
állapotromlás kezdetétôl számított 14 napon
belül ideális a kezelés. A túl korán vagy túl késôn
indított immunszuppresszív terápia esetleg
sikertelen lehet (3, 24, 25). Mint említettük,
ugyancsak fontos dolog a biomarkerek kérdése
és a citokinvihar/MIS igazolása. Ez az állapot
ugyanis a betegek csak egy töredékében alakul ki,
másrészt, mint látni fogjuk, a nem válogatott
betegcsoportokban végzett klinikai vizsgálatok-
ban gyakran észleltek terápiás kudarcot (2. táblá-
zat) (24, 25). 

Ami az immunszuppresszív, gyulladásgátló
szereket illeti, ezeket nem kifejezetten a Covid-
19-hez társuló MIS és autoimmunitás kezelésé-
re fejlesztették ki. Többségüket gyulladásos,
autoimmun kórképekben jelenleg is használjuk,
és hatékonyságuk alapján kerültek át a Covid-
19 terápiás palettájára (repurposing) (3. táblá-
zat). Használatukat az a fent részletezett elv
indokolja, miszerint a Covid-19 IIB–III. stádiu-
mai már lényegében a vírustól független, poszt -
infekciózus, gyulladásos folyamatok, amelye-
ket már elsôsorban nem antivirális szerekkel,
ha nem immunszuppresszióval kell kezelni (2,
10, 21). 

Szakmailag és hatóságilag is ajánlott
szerek

A kortikoszteroidok (KS) a korai (I–IIA) fázis-
ban inkább tilosak, mert retrospektív, autoim-
mun betegeken végzett vizsgálatokban a korábbi
tartós KS-kezelés fokozta a Covid-19 iránti
fogékonyságot és a betegség súlyosságát (26).
Természetesen autoimmun betegekben, transz -
plantáltakban, ha szükséges a KS-kezelés, azt nem
szabad leállítani (27). A Covid-19 MIS-sel járó
súlyosabb eseteiben (IIB–III. stádium) azonban
a dexamethason szignifikánsan csökkentette a
halálozást. A hatékonyság jobb volt azokban,
akiket invazívan kellett lélegeztetni (ITO) (27,
28). A kórházi halálozást és a klinikai kimenetelt
a metilprednizolon is javította azokban, akikben
kifejezett CRP-, D-dimer- és ferritinemelkedés
volt (2. táblázat) (29). Végeredményben a KS-t a
legtöbb protokoll középsúlyos, oxigéninhalációt
igénylô (IIB) és súlyos, ITO-n respirátorral
kezelt (III.) betegekben is
ajánlja (27). 
A citokingátló biológiai

terápiás szerek kö zül az IL-
6-receptor- (IL-6R-) gátló
tocilizumab több vizsgálat-
ban hatékonynak bizonyult,
különösen, ha IIB–III. stá -
dium ban (súlyos, ITO-ke -
ze lést igénylô esetek) alkal-
mazták. A to cilizumab ja ví -
totta a túl élést, csökkentette
a res pirátor ke ze lés szüksé-
gességét. Nö vel te az ITO-
ról való kihelyezés, valamint
hypoxia miatt hospitalizált betegekben a kórház-
ból való elbocsátás esélyét (27, 30–32). A tocilizu-
mab hazai betegekben is hatékonynak bizonyult
(33). Fi gye lembe kell venni, hogy a tocilizumab
mint receptorgátló, leszorítja a szabad IL-6-ot a
receptorról, ezért a vérben átmenetileg növeli az

Covid-19-fertôzésnél
leginkább a légutak és 
a gyomor-bél rendszer
érintett, hiszen a vírus 
az epithelsejtekben
szaporodik, és a gyulla -
dás is a hámsejteket
teszi tönkre.
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IL-6-szintet. Ezért az IL-6-szint meghatározása
csak kiinduláskor javasolt (19). A kezdetben KS-
sel kezelt, de arra nem megfelelôen reagáló bete-
gekben a tocilizumab hozzáadott (add-on) terá-
piaként javasolt, így ugyanis javítja a klinikai
képet és a túlélést (27, 29). Ezzel szemben a
szponzor által végzett III. fázisú vizsgálatban,
valamint több kisebb vizsgálatban nem igazoló-
dott a tocilizumab hatékonysága. Ezek többségé-
ben a kudarc hátterében a nem megfelelô bevá-
lasztás (enyhe-középsúlyos stádiumú betegek
is), illetve a biomarkerek vizsgálatának hiánya
állhattak (2, 34, 35). De a szer még az ilyen
középsúlyos betegek egyharmadában is csökken-
tette az invazív lélegeztetés szükségességét (35).
Összességében a tocilizumab rutinszerû alkal-
mazását korai stádiumokban nem javasolják, de
KS-re nem reagáló, igazolt MIS-ben szenvedô
betegcsoportokban, a KS-sel kombinálva igen
(27, 29). 
A Janus-kináz- (JAK-) gátlók közül a bariciti-

nib több citokin (például IL-2, IL-4, IL-6,
interferon-γ) szignalizációját gátolja. Antivirális
hatása révén a vírus sejtbe történô penetrációját
is gátolja (36). A baricitinib remdesivirrel kom-
binációban súlyos, respirátorkezelést igénylô
(IIB–III. stádiumú) betegekben szignifikánsan
javította a klinikai státuszt és csökkentette a gyó-
gyulásig szükséges idôt. Enyhe-középsúlyos,
illetve moribund betegekben nem észleltek haté-
konyságot (37). 

Egyéb alkalmazható készítmények

Mint láttuk, az autoinflammatio (NLRP3-in -
flam masoma-aktiváció, IL-1β-termelés) ugyan-
csak fontos szerepet játszik Covid-19-ben. Az
IL-1-receptor-antagonista (IL-1Ra) anakinra
súlyos betegségben (IIB–III. stádium), KS nél-
kül vagy KS-sel kombinálva szintén javította a
túlélést (38). Ezzel szemben enyhe-középsúlyos,
hypoxiával nem járó esetekben hatástalannak
bizonyult (27). Az IL-1-gátlás alkalmazását na -
gyobb, kontrollált vizsgálatok hiányában egye -
lôre rutinszerûen nem javasolják. Kifejezett MIS
esetén, amennyiben a tocilizumab hatástalan,
alkalmazása megfontolandó (27).
Az IL-6R-gátló sarilumab III. stádiumú bete-

gekben szintén javította a túlélést, valamint az
ITO-ról kihelyezés és a kórházból elbocsátás
esé lyét (30). Ezzel szemben olyan betegekben,
ahol a MIS-t elôzetesen nem igazolták, a sarilu-
mab nem volt hatékony (39). A sarilumabot
szintén tovább kell vizsgálni célzott, homogén
betegcsoportokban (27).
A JAK-gátlók közé tartozik a már említett

baricitiniben túl a ruxolitinib JAK2-gátló is, me -

lyet hematológiai malignitások kezelésére alkal-
maznak. Kisebb klinikai vizsgálatokban mérsé-
kelten hatékonynak bizonyult Covid-19-ben is,
elsôsorban tocilizumabra nem reagáló esetek-
ben (27). 
A nagy dózisú humán intravénás immunglobu-

lin (hIVIG) Covid-19-ben történô alkalmazására
vonatkozóan nagyon kevés megbízható vizsgálat
történt. Egyes tanulmányokban hatékony volt,
másokban kevésbé. A hIVIG alkalmazása im -
mun moduláns hatása révén elsôsorban a MIS fá -
zisában jöhet szóba, de igen drága és hatékonysá-
ga nem vetekszik a KS-sel, illetve a biologikumo-
kéval. Potenciálisan védhet a bakteriális felülfer-
tôzôdés ellen, ezért kritikus esetekben (III. stá-
dium) megkísérelhetô az alkalmazása (7, 25).
A gyógyult betegbôl nyert rekonvaleszcens plaz -

ma vírusellenes antitesteket tartalmaz. Te rá piás
alkalmazásuk passzív immunizálásként fogható fel,
és az ilyen plazmát korábban más vírusfertôzések
esetén már használták. Antivirális ha tása miatt
elsôsorban az I–IIA. stádiumban alkalmazható, de
végsô soron a gyulladásos, IIB. stádiumban is meg-
próbálható (27). Viszonylag li mitált mennyiségû
adat alapján klinikai vizsgálatokban, fôleg korai
esetekben csökkentette a ví rusterhelést, javította
az oxigenizációt, a radiológiai képet és esetenként
a túlélést (27). Azonban egy, a közelmúltban befe-
jezett randomizált kontrollált vizsgálat eredmé-
nyei alapján a súlyos Co vid-pneumoniában szen-
vedô betegek mortalitását ez a kezelés nem csök-
kentette a placebóhoz képest (40), ezért súlyos
esetekben nem ajánlott (27).

Nem javasolt készítmények

Korábban több más szer [hidroxi-klorokin
(HCQ), interferonok, leflunomid, ciklosporin A,
eculizumab, ivermectin stb.] esetében is felvetô-
dött a hatásosság, de valódi bizonyítékok híján,
illetve mellékhatásaik miatt (például hidroxi-klo-
rokin) egyelôre nem javasoltak (27). A jövôben
további kontrollált vizsgálatok szükségesek bár-
melyik fenti szer hatásosságának igazolásához.
Külön kiemelendô, hogy a korábban favorizált
HCQ több vizsgálatban hatástalannak bizo-
nyult, súlyos esetekben pedig kifejezetten ron-
totta a prognózist (27). 

Összegzés

A Covid-19 több klinikai stádiumra osztható.
A IIB–III. stádiumokat már a szisztémás gyulla-
dás (MIS) dominálja. Erre a citokinvihar, bradi-
kininvihar és a thromboemboliás események jel-
lemzôk, melyek végsô soron sokszervi károso-
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dáshoz vezethetnek. A Covid-19 lefolyását kö -
ve tôen, elsôsorban a poszt-Covid szakaszban
autoimmun jelenségek jelentkezhetnek. A késôi,
nagyrészt vírustól független MIS-fázisban már
az immunszuppresszív szereké az elsôbbség,
esetleg remdesivirrel kombinálva. A kis dózisú
acetilszalicilsav és LMWH használata kiemelten
fontos. MIS esetében elôször KS adása javasolt,
ezen belül a dexametazon preferált, de metil-
prednizolon is szóba jön. Ha a KS 3–5 nap után
nem eléggé hatékony, citokingátló javasolt (el -

sôsorban tocilizumab, ennek hatástalansága ese-
tén anakinra, baricitinib, ruxolitinib) a KS mel-
lett. A hIVIG inkább a fenti szerekre refrakter
esetekben javasolt.

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS
A munka az Európai Unió Szociális Alap
TÁMOP-4.2.4.A/2-11/1-2012-0001 „Nemzeti
Kiválóság Program” (Sz. Z.); valamint az Európai
Unió GINOP-2.3.2-15-2016-00050 (Sz. Z.)
támogatásával készült. 
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Az egészségügyi rendszer átfogó változtatásának egyik alapgondolata mindvégig az volt, hogy
a lakótelepülések demokratikus közössége és annak képviselôi, irányítói: az önkormányza-

tok kapjanak nagyobb lehetôséget és befolyást lakosaik egészségügyi ellátásának szervezésére,
mûködtetésére, és ezáltal válhassanak ténylegesen felelôssé lakosaik egészségi állapotáért. 
Ez a meghatározó gondolat a jelenlegi koncepcióból eltûnt, teljesen hiányzik. Kizárólag a

szövegelemzés alaktani módszeréhez fordulva: az anyagban csupán kétszer szerepel a szó, hogy
önkormányzat. Egyik helyen kizárólag a társadalombiztosítás irányítására vonatkozóan (44.
old. 12. bk.), tehát nem az idevágó értelemben, másodszor pedig (46. old. 5. bk.) abban a kon-
textusban, mely az önkormányzatok feladatává teszi az intézményhálózatokat érintô beruházá-
sokat és felújításokat. Ez a mondat már egy élô tendenciáról árulkodik. Jogosultságok és meg-
felelô feltételek nélkül kellene tehát az egészségügy területi rendszerét felelôsséggel
mûködtetni. A korábbi anyagok az önkormányzatok hatáskörének kiterjesztését ígérték (a
„sárga füzet”-ben külön fejezetben fejtették ki ezeket, de voltak olyan variációk is, melyek a
központi intézetek önkormányzati hatáskörébe történô adását is felvetették). A jelenlegi kon-
cepció egy evvel ellentétes elképzelést képvisel.”

GONDOLATOK A LAM-BÓL | 30 ÉVE ÍRTÁK

„REFORM ROVAT 

Reformváltás vagy rendszerváltozás?  
Reflexió Jávor András: Rendszerváltozás az egészségügyben címû írására, 
amelybôl részletet jelentettünk meg (I. fejezet 1–8. bekezdés) a LAM 2020.
decemberi számában [2020;30(12):598.].
(Eredeti közlemény: Jávor A. Rendszerváltozás az egészségügyben. Lege Artis Medicinæ Próbaszám
1990;(1):44-6.)

Folytatás a 182. oldalonAjkay Z. Reformváltás vagy rendszerváltozás? Lege Artis Medicinae 1991;(1):40-3.
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A krónikus antikoaguláns-kezelés gyakorlati kérdései
Covid-19-pandémia idején 
KOMÓCSI ANDRÁS

A koronavírus-fertôzés több szempontból
is hatást gyakorol a véralvadási rendszerre
és a véralvadás gátlására alkalmazott
gyógyszeres terápiára. Covid-19 miatt kór-
házba került betegek között szokatlan
számban fordul elô a véralvadás zavaraival
kapcsolatos eltérés. A pitvarfibrilláció (AF)
elôfordulása a Covid-19 miatt kezelt, és kö -
zülük kórházba felvett betegekben szintén
gyakoribbnak tûnik.
Orális antikoaguláns-terápiában részesülô
Co vid-19-betegeknél a vérzés, vagy a throm -
boemboliás szövôdmények kockázatának
minimalizálása érdekében fi gye lembe kell
venni a vese- és májmûködést, va lamint az
orális antikoaguláns-, és a Co vid-19-terápia
kö zötti gyógyszer-gyógyszer kölcsönhatáso -
kat. Direkt orális antikoagulánsok (DOAK)
ese tében a jobb biztonság, a kedvezôbb ke -
zelési adherencia és a fix adagolás elônyei
mellett a gyógyszercsoport alkalmazásához
nem szükséges a ha tás laboratóriumi ellen -
ôrzése, ami a köz vet len érintkezés elkerülése
és az egészségügyi hálózat terheinek csök-
kentése szempontjából is elônyösebb lehet.
Jelen tanulmányban a vírusfertôzés kapcsán
alkalmazott gyógyszerek és az alvadásgát-
lás potenciális interakcióit tekintjük át, illet-
ve a Covid-19 nyomán kialakuló coagulo-
pathia kérdései mellett kitérünk a távolság-
tartási intézkedések kapcsán az antikoagu-
láns-terápiával kapcsolatos nehézségekre.

Covid-19, antikoaguláns-terápia, 
direkt antikoagulánsok, 

gyógyszer-interakció, 
szociális távolságtartás

PRACTICAL ASPECTS OF 
ANTICOAGULANT TREATMENT
DURING THE COVID-19 PANDEMIC

Coronavirus infection has a multiple im -
pact on the coagulation system and anti -
coagulant therapies.
Patients admitted with COVID-19 have un -
usually high incidence of coagulation ab -
normalities. The incidence of atrial fibrilla-
tion (AF) seems also to be more frequent
among COVID-19 out- and especially in-
patients.
Among COVID-19 patients receiving oral
anticoagulant therapy, for minimizing the
risk of bleeding or thromboembolic comp-
lications there should also be considered
the renal and hepatic functions and drug-
drug interactions of oral anticoagulant and
COVID-19 therapy. In case of direct anti-
coagulants, in addition to the benefits of
better safety, more favorable treatment ad -
he rence, and fixed dosing, the use of this
class of drugs does not require laboratory
mo nitoring of efficacy, which may be of
exp licit benefit in terms of social distancing
and health network burdens.
This study reviews the possible interactions
of drugs used for viral infection and antico-
agulation, and in addition to the issues of
coagulopathy associated with COVID-19,
we discuss also the concerning difficulties
of continued anticoagulant therapy related
to the social distancing measures.

COVID-19, anticoagulant therapy, 
direct anticoagulants, 
drug interaction, 
social distancing
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Anagy mortalitású, felsô légúti infekciót
okozó RNS-koronavírus, a SARS-CoV-2
által okozott infekció kórképét, a Covid-

19-et a WHO 2020. január végére mint nemzet-
közi aggodalomra okot adó közegészségügyi
jelenséget azonosította. Felfedezése óta a vírus

okozta globális epidémia a világ minden országát
elérte, és betegek százezreinek halálát okozta. Az
elsô igazolt magyarországi esetrôl 2020. március
4-én számoltak be. 2020. március 11-e óta a
vírusfertôzés terjedésének megakadályozására
bevezetett szociális távolságtartási vészhelyzeti
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intézkedések jelentôsen befolyásolják az életün-
ket. A Covid-19-epidémia több szempontból is
érinti a cardiovascularis betegek ellátását és gon-
dozását (1. ábra). A vírusfertôzéssel súlyosan

érintett régiók kardiológiai betegei kapcsán az
akut kórképek ellátásának késésérôl és elmaradá-
sáról számoltak be. A szociális távolságtartás
mellett jelentôsen csökkentek az orvos-beteg
interakciók, amelynek hátterében mind az egész-
ségügyi erôforrások átcsoportosítása, mind a
betegek infekcióval kapcsolatos félelmei szerepet
játszhatnak (1).

A vírusfertôzés humán-humán transzmisszió
révén alakul ki, és a típusos fertôzés súlyos légúti
tünetekkel, gyakran bilaterális pneumonia képé-
ben zajlik. Az epidemiológiai adatok alapján a
tünetek súlyossága egyértelmûen fokozódik a

betegek növekvô életkorával. Szintén nagyobb
mortalitási kockázattal és súlyosabb betegségle-
folyással néznek szembe azok a fertôzöttek, akik
krónikus betegségben szenvednek, és ezek
között a cardiovascularis megbetegedések jelen-
tôs szerepet játszanak. 

A koronavírus-fertôzés többféleképpen hat a
véralvadási rendszerre, és több szempontból is
érinti az annak gátlására alkalmazott gyógyszeres
terápiát (2. ábra).

Covid-19-coagulopathia

A Covid-19-cel kórházba felvett betegek között
szokatlan számban jelentkeznek a véralvadás za -
varaival kapcsolatos eltérések. Ezeket a jellegze-
tes eltéréseket Covid-19-coagulopathia néven
fog lalták össze. Jellemzôi a magasabb D-dimer-
szint és fibrinogénszint. Ezek a véralvadási elté-
rések általában a gyulladásos markerek, például a
C-reaktív proteinszint (CRP) emelkedését kö -
vetik.

A klasszikus bakteriális szepszisbôl vagy trau-
mából származó disszeminált intravascularis
koa guláció- (DIC-) mintázattal ellentétben, az
aPTT-emelkedés mértéke gyakran alacsonyabb,
mint a PT-emelkedés (valószínûleg a megnöveke-
dett VIII. faktorszint miatt), a thrombocytope-
nia enyhe (vérlemezkeszám ~ 100 × 109/l) és
mic roangiopathia sincs jelen. Néhány súlyos
Covid-19-betegben viszont kialakulhat a nem-
zetközi kritériumoknak megfelelô, a teljes véral-
vadás fulmináns aktiválódásával, és az alvadási
faktorok elfogyásával járó DIC kórképe. Ilyen
esetekben jellemzô a közepes vagy súlyos throm-
bocytopenia (vérlemezkeszám <50 × 109/l), a
PT és az aPTT meghosszabbodása, a D-dimer-
szint jelentôs emelkedése és a csökkent fibrino-
génszint (<1,0 g/l) (2).

A thromboticus kockázat fokozódásában, a
véralvadási faktorok szintjében tetten érhetôk az
ismert mechanizmusok mellett egyéb hatások is,
így az érendothel károsodása és a „citokinvihar”
által fokozott thrombogenitás (3, 4).

A thromboticus szövôdmények jelentkezése
gyakoribb a koronavírusos betegeknél, mint a
hasonló súlyosságú, de nem koronavírus okozta
pneumonia miatt intenzív osztályon kezelt bete-
gek között. Több vizsgálat is a stroke, illetve a
pulmonalis embolia gyakoribb elôfordulásáról
számolt be. Egy francia vizsgálat során 107,
intenzív osztályon kezelt beteg között 22
(20,1%) esetben igazoltak pulmonalis emboliát.
Ez, összevetve a hasonló súlyosságú influenza
miatt a megelôzô évben kezelt betegekhez képest
(6,1%), igen jelentôsen megnövekedett kockáza-
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AF: pitvarfibrilláció 
ARDS: akut légzési distressz szindróma 
CHA2DS2-VASc: pitvarfibrilláló betegek embolia -

rizikójának meghatározására használt pont -
rendszer

CRP: C-reaktív proteinszint 
DIC: disszeminált intravascularis koaguláció 
DOAK: direkt orális antikoagulánsok 
ESC: Európai Kardiológus Társaság
FDA: Élelmiszer- és Gyógyszerügyi Hatóság (USA)
INR: nemzetközi normalizált arány 
LMWH: alacsony molekulatömegû heparin
pGP: P-glikoprotein 
TTR: terápiás tartományban töltött idô 

RÖVIDÍTÉSEK

1. ábra. A Covid-19-pandémia cardiovascularis terápiát és gondozást
érintô néhány fontosabb szempontja
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tot jelez. A nagyobb rizikó azzal együtt értéke-
lendô, hogy a betegek túlnyomó többségében az
intenzív osztályos protokolloknak megfelelôen
alacsony molekulasúlyú heparin- (LMWH) pro-
filaktikus kezelést alkalmaztak (5). Ezeknek az
eltéréseknek a feltárására 2021 márciusáig 63 re -
gisztrált randomizált vizsgálat van folyamatban,
melyek az an ti koagulációs stratégiák összehasonlí-
tását célozták meg a Covid-19 miatt kezelt betegek
között (6).

Covid-19 és a pitvarfibrilláció

A pitvarfibrilláció (AF) elôfordulása gya ko -
ribbnak tûnik a Covid-19 miatt kezelt és ezek
közül is a hospitalizált betegekben. Szepszisben
vagy akut légzési distressz szindrómában
(ARDS) szenvedô, kritikus állapotú betegek
23–33%-ának volt AF-kiújulása, 10%-uknak
pedig új keletû AF-je alakult ki. A megfigyelés
hátterében a súlyosabb infekciólefolyás és a pit-
varfibrilláció közös rizikófaktorai játszhatnak
meghatározó szerepet. Emellett valószínû, hogy
a pitvarfibrillációs paroxysmusok jelentkezését
triggerelhetik a Covid-19-fertôzéssel kapcsola-
tos tünetek. Ilyen a láz, a hypoxia, és a fokozott
adrenerg tónus, amelyek a ritmuszavar vissza -
térésében, akár új keletû jelentkezésében is sze-
repet játszhatnak (7). Az ESC a cardiovascularis
megbetegedések Covid-19-pandémia ideje alatti
kezelésére vonatkozó útmutatásai alapján a
SARS-CoV-2-fertôzöttek ellátása során a foko-
zott az aeroszolképzôdés és a személyzet, illetve
az eszközigény figyelembevétele mellett, a
hemodinamikai instabilitást okozó, új keletû AF
és flutter esetén az elektromos kardioverzió he -
lyett az intravénás amiodaron választásával tör -
ténô kémiai kardioverziót támogatja. Az anti -
ar ryth miás és a fertôzés kapcsán használt szerek
közötti potenciális interakció szempontjából
különös jelentôsége van a QT-megnyúlást okozó
antibiotikumok és antimaláriás szerek arrhythmo -
gen hatásának (például azitromicin, hyd ro xy -
 ch loroquin). Ezért a krónikus sotalol és flekainid,
valamint akár az amiodaron és propafenon al kal -
mazása helyett inkább β-blokkolóra történô átál-
lást javasol a frekvenciakontroll elérésére. 

A pitvarfibrillációhoz kapcsolódó stroke és
szisztémás embolia megelôzésére szolgáló anti-
koagulációt Covid-19 esetén is a CHA2DS2-
VASc-pontszám alapján javasolt meghatározni.
A terápia ebben a tekintetben koherensen a pit-
varfibrilláció kezelésével kapcsolatos klinikai
irányelvekkel egyezik; a terápiás antikoaguláció
megfontolását javasolja CHA2DS2-VASc ≥ 1, il -
letve ≥ 2 ponttal rendelkezô férfi és nôbetegek-

nél, és annak alkalmazását javallja a CHA2DS2-
VASc ≥ 2 és ≥ 3 pontszámmal rendelkezô férfi és
nôbetegeknél. 

Orális antikoaguláns-terápiában részesülô Co -
vid-19-betegeknél a vérzés vagy a thromboem-
boliás szövôdmények kockázatának minimalizá-
lása érdekében figyelembe kell venni a vese- és
májmûködést, valamint az orális antikoaguláns-
és a Covid-19-terápia közötti gyógyszer-gyógy-
szer kölcsönhatásokat. 

Az újgenerációs, direkt antikoagulánsok hasz-
nálatát (DOAK) elônyben kell részesíteni a K-vi -
tamin-antagonistákkal szemben. A DOAK ese -
té ben a jobb biztonság, a kedvezôbb kezelési ad -
herencia és a fix adagolás elônyei mellett ennek a
gyógyszercsoportnak az alkalmazásához nem
szük séges a hatás laboratóriumi ellenôrzése, ami
a közvetlen érintkezés és az egészségügyi hálózat
terheinek szempontjából is nagyobb elônyt je -
lenthet. Azoknál a betegeknél, akiknél a DOAK-
kezelés nem jelent alternatívát (tehát akiknél
mechanikus protézis-szívbillentyû, közepes vagy
súlyos mitralis billentyûszûkület vagy antifosz-
folipid szindróma áll fenn), a K-vitamin-antago-
nista kezelés folytatása javasolt. A K-vitamin-
antagonista kezelés fontos minôségi paramétere
és így a vérzéses és az ineffektív terápia kapcsán
kialakuló ischaemiás szövôdmények meghatáro-
zója a terápiás tartományban töltött idô (TTR).
A TTR javításának alapfeltétele a rendszeres
nemzetközi normalizált arány- (INR) ellenôrzés
és a dózis ennek megfelelô korrigálása. Az infek-
ció kapcsán jelentkezô láz, az antibiotikumok
használata és a bélflóra megváltozása jelentôsen
befolyásolhatja a K-vitamin-anyagcsere egyensú-
lyi állapotát. Az infekció által nem érintett bete-
gekben az alkalmazott diétától és testmozgási
szokásoktól való eltérés miatt is szükségessé vál-
hat a gyakoribb INR-ellenôrzés. Az INR rend-
szeres ellenôrzése a pandémia miatt ugyanakkor
nehézkesebb. Lehetséges, és emellett félô, hogy a
krónikus antikoagulálást irányító orvosok – igen

2. ábra. A Covid-19-pandémia és a krónikus alvadásgátlás potenciális
interakciós területei
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gyakran háziorvosok – túlterheltségük miatt
kevésbé figyelnek az INR-érték korrekciójára
vonatkozó tanácsadásra. 

Az intenzív osztályos protokollok általában a
krónikusan antikoagulált, de súlyos állapotú be -
tegekkel kapcsolatban a parenteralis, LMWH
(ala csony molekulatömegû heparinok) alapú an -
tikoagulálásra történô átállást preferálják. Al kal -
mazásuk jellemzôen profilaktikus dózisban tör-

ténik ezeknél a betegeknél.
A krónikusan antikoagulál-
tak fokozott ischaemiás
kockázata miatt fontos
hangsúlyozni, hogy esetük-
ben az LMWH terápiás,
testsúlyhoz illesztett dózis-
ban történô alkalmazása
indokolt. Mivel az így biz-
tosított thrombosisprofila-
xis mértékét nem igazolták
megfelelô statisztikai erejû

vizsgálatokkal, fontos, hogy amint lehetséges, a
betegek kapják vissza eredeti dózisban az orális
antikoaguláns-terápiát. A DOAK-kal kezelt be -
tegek esetében azonban érdemes megemlíteni,
hogy a gyógyszerek alkalmazására akkor is lehe-
tôség van, ha a tabletta lenyelése nehézséget
okozna. Az alkalmazási elôirat alapján az apixa-
ban és a rivaroxaban esetében is, ha a tabletta
bevétele nem megoldható, porrá törésével, víz-
ben, dextrózoldatban, almalében vagy almapüré-
ben elkeverve nasogastricus, illetve gyomorszon-
dán keresztül adagolható. Edoxaban esetében az
alkalmazási elôirat nem tér ki ilyen jellegû meg-
oldásra, míg dabigatran esetében arra figyelmez-
tet, hogy a kapszulát megbontva magasabb
gyógyszerszintekkel kell számolnunk, ami a
gyógyszer antikoaguláns-hatását befolyásolhatja,
illetve a vérzési rizikó emelkedésével járhat. 

Az antikoaguláns-kezelés és 
a Covid-19 miatt alkalmazott
kezelési módok interakciói
Gyógyszeres terápia tekintetében a mai napig
nem rendelkezünk hatékony, a SARS-CoV-2-
infekcióra specifikus antivirális kezeléssel. A fer-
tôzést megelôzô immunizáló védôoltások elér-
hetôvé válásával, illetve az immunizálás ellenére
fertôzôdô betegek közt klinikailag enyhébb lefu-
tású kórképpel kapcsolatos információk táplálják
fôként a reményeinket. 

A WHO fertôzéssel kapcsolatos tanácsai elsô-
sorban az egészséges életmód és táplálkozás és a
szociális interakciók számának csökkentése mel-
lett a pszichés egészség megôrzését támogatják. 

Természetesen azoknál a betegeknél, akik kró-
nikus antikoaguláns-kezelésre szorulnak, ezek az
intézkedések a mindennapi életben komoly
nehézséget jelenthetnek. A szociális interakciók
számának csökkentése több potenciális interak-
ciós felület kialakításával járhat. A jelenlegi hely-
zetben jelentôsen ritkultak az orvos-beteg talál-
kozások. Azoknál, akiknél az antikoaguláns-
ke zelés eddig rendszeres gondozás keretében
zajlott, most egyfajta „egyedül maradás” érzése
jö het létre.  

Emellett az aspecifikus gyógyszeres terápia-
ként használt, a tünetek enyhítésére, a vírus-clea r -
ence gyorsítására alkalmazott gyógyszeres keze-
lési módszerek farmakokinetikai interakciót
hozhatnak létre a véralvadásgátló szerekkel, illet-
ve maga a fertôzés a K-vitamin-anyagcserét meg-
változtatva, befolyásolhatja a véralvadásgátló
szerek alkalmazását. 

Általános szabályként megfogalmazható, hogy
a pulmonalis embolia, vénás thrombembolia és a
pitvarfibrilláció miatt antikoaguláns-kezelésben
ré szesülô betegeknél a kezelés folytatása, az el -
hagyás esetén fellépô, nagyfokú ischaemiás
kockázat miatt egyértelmûen javasolt. Csak ext-
rém esetekben, jelentôs vérzékenységet okozó
ese mények kapcsán, így például a thrombocyta-
szám jelentôs (< 30–50 × 109/l), vagy a fibrino-
génszint jelentôs, 1,0 g/l alá történô esése esetén
kell a véralvadásgátlást felfüggesztenünk (8, 9).
Ezekben az indikációkban a mai napig a magyar-
országi betegek jelentôs része K-vitamin-antago-
nistákat szed, amelyekkel kapcsolatban eleve
nem egyszerû a stabil gyógyszerszint és a terá -
piás antikoaguláns-hatás fenntartása. Ez még
inkább nehezített lehet olyan idôszakokban,
amikor a diétásan bevitt K-vitamin-mennyiség
nehezebben tartható stabilan, illetve a fertôzés
miatti gyógyszer-interakciók is megjelennek,
ideértve az antibiotikumokat, gyulladáscsökken-
tôket, savtermelésgátlókat, amelyek mind befo-
lyásolják a K-vitamin-antagonisták által kifejtett
véralvadásgátló hatást. 

Mindezek mellett talán az a legnagyobb prob-
léma a K-vitamin-antagonistákkal, hogy a biz-
tonságos kezeléshez elengedhetetlenek a gyakori
orvos-beteg interakciók; a vérvétel, az ered-
ményértékelés, a dózis módosítása, ami komoly
nehézségekbe ütközhet. 

Az új orális antikoagulánsok több mint egy
évtizede jelentenek elérhetô alternatívát az anti-
koagulált betegek többségénél. Ez az alternatíva
nem csak hatékonyabb és biztonságosabb terápi-
ás választást jelent. A DOAK-szerek általános
elônye az egyszerûbb klinikai használhatóság, az
elért véralvadásgátló hatás monitorozásának
szükségtelensége, illetve lényegesen ritkábbak a
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A Covid-19 miatt
kórházba került betegek

között szokatlanul
sokaknál fordul elô

a véralvadás zavaraival
kapcsolatos eltérés.
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gyógyszer-interakciók és a diétás interakciók
gya korlatilag teljesen hiányoznak. 

Ezért a jelenlegi helyzetben a DOAK-ok által
nyújtott haszon még kifejezettebb módon
jelentkezik. Gyógyszer-interakciók tekintetében
a DOAK-ok esetében jelentôsen kevesebb ilyen
hatással kell számolnunk. A DOAK-nál ezek
elsôsorban azokat a szereket érintik, amelyek
mind a citokróm (CYP 450) 3A4, mind a P-gli-
koprotein (pGP) rendszer erôs gátlói. Ezekben
az esetekben a rivaroxaban és az apixaban és
dabigatran dózisát nem szükséges módosítani, de
szorosabban kell folytatnunk a betegek vérzéses
szövôdményekkel kapcsolatos monitorozását,
illetve a vérzésrizikó növelésével járó faktorok
kontrollját. Edoxaban esetében a pGP-gátlás
jelentôsen befolyásolja a gyógyszerszintet, ezért
a dózis erôs pGP-gátlók alkalmazása esetén csök-
kentendô. 

Jelenleg is nagyszámú aktív vizsgálat folyik, és
további programok állnak elôkészítés alatt, ame-
lyek különbözô, elsôsorban gyógyszeres terápia
alkalmazását tûzték ki célul a Covid-19-beteg-
csoportban. Az eljárások között szerteágazó me -
chanizmusú, az immunrendszerre ható, a már is -
mert infekcióellenes (antivirális, antibiotikus,
ma láriaellenes), és a citokinvihar megelôzésére
al kalmazott immunszupprimáns gyógyszerek is
szerepelnek. Ezek közül talán az immunológiai
hatásmechanizmusú szerek jelentik jelenleg a
Co vid-19-epidémiával kapcsolatos küzdelem
leg fôbb ígéretét. Míg ezekkel az eljárásokkal, az
aktív (védôoltással történô) és passzív (a fertôzé-
sen átesettek plazmájából készített reaktív anti-
testeket felhasználó) immunizálást alkalmazó
kezeléssel kapcsolatban számos részletkérdés
tisztázatlan, ezek véralvadásgátlásra gyakorolt
hatása jelenleg nem látszik jelentôsnek. 

Vírusfertôzés kapcsán gyakran merül fel az
immunrendszer „erôsítésének” kérdése. Való já -
ban – sajnos – nem rendelkezünk olyan bizonyí-
tékokkal, amelyek bármely eljárást, az egyébként
egészséges emberek számára az immunrendszer
általános erôsítésére hatékonynak igazoltak
volna. Ennek ellenére számos, nem gyógyszer-
nek minôsülô táplálékkiegészítô és gyógyhatású
készítmény esetében a marketingígéretek közt
ez mint várható hatás szerepel. Ezek a készítmé-
nyek sok esetben tartalmaznak orbáncfû- (Hy pe -
ricum perforatum) kivonatot, amelyek, bár az ál -
taluk kifejtett egészségvédô hatás megkérdôjelez-
hetô, a citokrómrendszer (így a CYP 3A4, vala-
mint a 1A2 és a 2C9) jelentôs gátlói. Mind an -
tivirális (HIV-proteázgátló, indinavir), mind im -
munszuppresszív (cyclosporin) kezeléssel kap-
csolatban publikáltak az orbánc fû ki vo na tok kal
kapcsolatos súlyos interakciót. A warfarinnal tör-

ténô együttes alkalmazás kapcsán szintén fenn áll
az antikoaguláns-hatás gátlásának veszélye. 

A szóba jöhetô gyógyszer-interakciókkal kap-
csolatos információk követésének segítésére
több adatbázis is rendelkezésre áll (10, 11). Az
antivirális szerek a vírusreplikációval kapcsolatos
anyagcserelépéseket befolyásoló nukleozid ana-
lógok, illetve a víruskapszid proteinkomponen-
seinek szintézisét végzô proteázok gátlószerei.
Több szerrel kapcsolatban is napvilágot láttak
ígéretes eredmények. Eredetileg az ebolavírus-
fertôzés ellen kifejlesztett remdesivir gyorsítja a
betegek gyógyulását, míg a hepatitis C kezelésé-
re használt ribavirint használták a leggyakrabban
a 18 évvel ezelôtti SARS-járvány idején. 

Az FDA 2021 márciusáig a remdesivir alkal-
mazását hagyta jóvá a Covid-19 kezelésére. Az
antikoaguláns és aggregációgátlásra széles kör-
ben alkalmazott gyógyszerek közül sem ezzel,
sem a szintén ígéretes favipiravirral kapcsolatban
nem ismertek jelentôs gyógyszer-interakciót
oko zó mechanizmusok. A citokinvihar igen
komoly kóroki tényezôje a Covid-19 lefolyásá-
nak, amelynek megelôzésére több klinikai vizs-
gálat is ígéretes eredményeket hozott. Az IL-6-
és IL-1-ellenes specifikus immunszuppresszív
gyógyszerek alkalmazása mellett, így a tocilizu-
mab alkalmazása esetén a vírusfertôzés gyorsabb
és kevésbé szövôdményes lefutását igazolták.
Ezek a gyógyszerek azonban nem csak az im -
munrendszerre hatnak. A sarilimumab komoly
ci tokróminduktor, ezért számos gyógyszer-in -
terakciónak lehet a kiváltója. Az antimaláriás
szerek közül az autoimmun kórképekben im -
munszuppresszív szerként is alkalmazott chloro-
quin és a hidroxychloro-
quin is jelentôs figyelemben
részesült. A reumatológiai
gyakorlatból jól ismert,
elsôsorban cardialis arrhyth -
mogenitással jellemezhetô
gyógyszerek alkalmazása
kapcsán beszámoltak a
Covid-19 enyhébb lefolyá-
sáról. Sajnos a humán klini-
kai vizsgálatok ezt az anek-
dotikus esetbeszámolókra alapozott kedvezô ha -
tást nem támasztották alá, így ezen szerek alkal-
mazását nem javasolják. 

Az antikoaguláns-szerek közötti interakciók
elsôsorban a HIV-kezelésre is alkalmazott prote-
ázgátlókkal kapcsolatban lehetnek jelentôsek.
Direkt antikoagulánsok esetében az antimaláriás
szerek azok, amelyek esetében a hatásfokozódás,
a tocilizumabbal történô együtt adás esetén az
antikoaguláns-hatás csökkenésével kell számol-
nunk (12).

A Covid-19 miatt kezelt
és hospitalizált
betegeknél nagyobbnak
tûnik a pitvarfibrilláció
elôfordulása.
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Összegzés
A SARS-Cov-2 által legnagyobb mértékben ve -
szélyeztetett betegcsoport az idôsek és a cardio-
vascularis megbetegedésekben szenvedôk. A ví -
rusfertôzés megelôzésére és kezelésére alkalma-
zott kezelési módok érinthetik az ebben a beteg-

csoportban gyakran alkalmazott antikoagulálást.
A direkt antikoagulánsok alkalmazásának elô -
nyei kifejezettebbek lehetnek a pandémiás intéz-
kedések idején. Az antikoaguláns-kezelés elha-
gyása nagy kockázatot jelent, ezért ezeknél a
nagy kockázatú betegeknél a biztonságos anti -
koagulálás folytatása fontos feladatunk. 
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Folytatás a 190. oldalon

„...A demokratizálódás alapfeltétele az országban az önkormányzatok, és ezáltal a lakossági
kapcsolatok erôsítése, a hatalom decentralizálása. Az anyag e vonatkozásban ellentétes a kor-
mány meghirdetett programjával. 

A másik alapvetô váltás az egészségügy szakmai orientációját, tevékenységének tartalmi meg-
határozását érinti. Bôségesen esik ugyanis szó a fejlesztendô alapellátásról, az azt finanszírozó
társadalombiztosításról, csak éppen arról nem, hogy miért és mit finanszírozunk? Márpedig az
egészségügyi munka tartalmi, lényegi változását az elôanyagok igen gondosan kifejtették, és azt
egyértelmûen a gondozásban, mint a korszerû egészségügyi ellátás alapvetô munkamódszerében
határozták meg. Most nagyot változott a kép. Ismét a szövegelemzést segítségül híva: a teljes
jelenlegi anyagban egy bekezdésben szerepel a gondozás szó (46. old. 2. bk.), de akkor is azt
hangsúlyozva, hogy az nem orvosi feladat elsôsorban. Ez már komoly szakmai hiányosság. Az
alapellátás ugyanis léphet „a család minden tagjával személyes kapcsolatba” (a csecsemôvel is?)
(45. old. 5 bk.) végezhet definitiv ellátást (45. old. 6. bk.), beavatkozhat olyan területeken,
melyekbe jelenleg csak a rendelôintézetekben vagy a kórházakban van lehetôség (45. old.); de
ha mindezek mellett és mindenekelôtt nem gondoz egyre több beteget, illetve lakost: semmit
sem érünk a deklarált fejlesztéssel, a megújított finanszírozással.”

GONDOLATOK A LAM-BÓL | 30 ÉVE ÍRTÁK

Ajkay Z. Reformváltás vagy rendszerváltozás? Lege Artis Medicinae 1991;(1):40-3.
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Lipidcsökkentés Covid-19-járvány alatt 
MÁRK LÁSZLÓ

A Covid-19-világjárvány mindenütt nagy
kihívás elé állította az egészségügyet. En -
nek fô oka a fertôzöttek nagy száma mellett
az is, hogy olyan új helyzetet teremtett,
amelynek megoldására nem voltak korábbi
tapasztalatok. Különösen azoknak az orvo-
soknak hiányozhattak ezek a tapasztalatok,
akik megszokták, hogy az általuk alkalma-
zott terápia mögött klinikai vizsgálati bizo-
nyítékok sorakoznak, azaz a napi munká-
jukat a bizonyítékokon alapuló orvoslás
elvei szerint végzik. A fertôzöttek kezelésé-
re vonatkozóan folyamatosan gyarapodnak
azok az új megfigyelések és javaslatok,
amelyek a sürgôsség miatt nem mindig vol-
tak kellôen megalapozottak. Ebben a hely-
zetben a kezelôorvosokban gyakran felme-
rülhet, hogy mi legyen a beteg korábbi
gyógyszerezésével, amikor egy potenciáli-
san életveszélyes fertôzés kezelésére kelle-
ne fókuszálni. Ilyenkor még gyakrabban
maradhat el olyan, eleve mostohán és
gyakran félvállról végzett terápia, mint a
lipidcsökkentés. 
A magas koleszterinszint csökkentésének
alapgyógyszerei a statinok. Ezeket a ko -
lesz terinszint és a cardiovascularis esemé-
nyek gyakoriságának csökkentésére alkal-
mazzuk, de emellett a vírusfertôzésre is
kedvezô hatással vannak. Ebben a stati-
nok jól ismert gyulladáscsökkentô hatá -
sán és az angiotenzinkonvertáló-enzim-2
expressziójának fokozásán túl egyéb me -
chanizmusok is szerepet játszanak. Ilyen
lehet – egyebek mellett – az a hatás,
amely elôsegíti a lipidraftok lebontását,
direkt módon gátolva az S-proteinen át a
vírus sejtbe kerülését azzal, hogy a folya-
mathoz szükséges koleszterin mennyisé-
gét csökkenti.
Több mint 1200 SARS-CoV-2-fertôzött, sta-
tinnal kezelt betegen a 28-ik napnál 48%-
kal alacsonyabb volt az összhalálozás,
mint statint nem szedôkön. Egy közel kilenc -
ezer fô adatait feldolgozó metaanalízis sze-
rint Covid-19-fertôzöttek körében a statint
szedôknél 30%-kal kisebb volt a halálozás
vagy a súlyos szövôdmények aránya. Az

LIPID LOWERING THERAPY DURING
COVID-19 PANDEMIC

The COVID-19 pandemic posed significant
challenges to all healthcare systems of the
world as created a new situations above
the large number of people infected, solu-
tions of which were lacking any previous
patterns. Former experiences were specifi-
cally needed among physicians who prac-
tised usually with therapies supported by
evidence based clinical experiences thus
they were working along the principles of
Evidence-Based Medicine. The new obser-
vations and recommendations for treating
infected patients increased gradually,
however they were not always well-foun-
ded by the general urgency. In this situati-
on, physicians faced often problems of the
patient’s former medications since they
had to focus on the therapy of the prevalent
life-threatening condition. In such cases,
therapy as lipid lowering, which is inhe-
rently inimically and lightly taken, may be
omitted even more often.
Basic drugs of lipid lowering are statins.
They are used to reduce cholesterol levels
and the risk of cardiovascular events, but
they have also been described as having
beneficial effect on the new viral infection.
In this effect, the statins beyond the well-
known anti-inflammatory impact and inc-
reasing the expression of angiotensin-con-
verting enzyme-2 further mechanisms can
take part as well. These may include
among others the promoted breakdown of
lipid rafts, which directly inhibits the entry
of coronavirus into the cell through the S
protein by decreasing the level of choleste-
rol required for this proceeding.
In a group of more than 1200 statin treated
and SARS-COV-2 infected patients the ove-
rall mortality rate by the 28th day was 48%
lower than among the non-statin-users.
According to a meta-analysis of nearly nine
thousand COVID-19-infected statin users,
they had 30% lower mortality rate or serio-
us complications. Up to date observational
studies suggest that statin therapy and the
administration of other lipid lowering drugs
should be continued or initiated according
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ACovid-19 betegség, amelyet a SARS-
CoV-2 (severe acute respiratory synd -
rome coronavirus 2) okoz, 2019 decem-

berében a kínai Wuhanban történt azonosítása
óta vezetô hír lett szerte a világban. Gyors terje-
désével, és az okozott halálesetek óriási számával
példa nélküli kihívás elé állította az egészségügyi
rendszereket. A világjárvány, a felbecsülhetetlen
gazdasági károk mellett, az emberi életek elvesz-
tésében is súlyos következményekkel járt. Nincs
specifikusan a vírusra ható terápiás lehetôségünk,
rövid az észlelési idôszak, ezért nagy a jelentôsé-
ge azoknak a jól vagy kevésbé jól megalapozott
megfigyeléseknek, amelyek különbözô, a bete-
gek által korábban is folyamatosan szedett, vagy
a fertôzéskor elkezdett gyógyszerek hatásairól
számolnak be. Ezek között pozitív kicsengése
van a média, és sokszor a kollégák által mostohán
kezelt gyógyszercsalád, a statinok Covid-19-re
gyakorolt hatásáról szóló közléseknek. 

A cardiovascularis betegség fennállása a
Covid-19 betegség fellépésének jelentôs rizikó-
faktora, és az ilyen betegségcsoportban súlyo-
sabb fertôzésre és magasabb halálozásra lehet
számítani. Ugyanakkor a Covid-19-fertôzésnek
sok cardiovascularis szövôdménye lehet: arrhyth -
miák, akut szívizom-károsodás, myocarditis, vas-
culitis, thrombosis. A thromboticus események
gyakoriak a fertôzésben. Egy vizsgálat szerint,
amely intenzív osztályon kezelt 184 beteg ada tait
elemezte, 31%-os gyakoriságúnak írta le a
thromboemboliás szövôdmények (tünetes tüdô-
embolia, mélyvénás thrombosis, ischaemiás stroke,
szívinfarktus) elôfordulását (1). A SARS-CoV-2-
fertôzés szisztémás gyulladással társul, ami
plakkinstabilitáshoz és thromboticus koszorúér-
eseményhez vezethet. Egy olasz tanulmányban
28, ST-elevációs szívinfarktussal vagy friss bal
Ta wara-szárblokkal koronarográfiára került be -
tegek 44%-ánál nem találtak culprit laesiót, ami
ar ra utal, hogy nem plakkruptúra, hanem más
me  chanizmus (coronariaspasmus, myocarditis) le -
 he tett a STEMI hátterében (2).

A statinok immunmoduláns és
gyulladáscsökkentô hatása

A statinoknak sok pleiotrop (lipidcsökkentésen
túli) hatását írták le. A koleszterin bioszintézisé-
nek folyamatát a HMG-CoA reduktáz és izopre-
noid pirofoszfátok (geranil pirofoszfát és farne-
zil pirofoszfát) gátlásával befolyásolják. Ez utób-
biak fontos poszttranszlációs termékei az izopre-
nilációs folyamatnak, melyben a legfontosabb
targetek a kis GTPáz-molekulák (Rho, RAC,
Cdc42-család, Ras- és rab-család). Ezek döntô
szerepet játszanak a szignalizációs folyamatok-
ban, és részt vesznek a veleszületett és szerzett
immunitás alakításában.

A veleszületett immunitás legfontosabb szabá-
lyozója a TLR-család, amelybe 10 membrán és
intracelluláris protein tartozik. Ezeket, és a cito-
kinek expresszióját is gátolják a statinok. Leírták
a NF-κB, TNF-α, MCP-1, TLR-2, TLR-4, IL-1β,
IL-6 gátló hatásukat (3). A statinok az athero -
sclerosis gyulladásos folyamatában fontos szere-
pet játszó NLRP-3 inflammasoma gátlásával is
befolyásolják a veleszületett immunitást. 

Ugyanakkor a statinok jól ismert moduláto-
rai a szerzett immunitásnak, ami elsôdlegesen a
T-lymphocytákra kifejtett hatáson át érvényesül.
A statinok gyulladáscsökkentô hatásúak az endo -
thelialis nitrogén-oxid-szintáz (eNOS) ha tá sának
fokozása révén, így az endothelfunk ciót javítják a
celluláris adhéziós molekulák expressziója és a
leukocytakemotaxis-gátlás útján (1. ábra) (3).

A statinok antivirális hatása

Számos kísérletes és klinikai tanulmány bizonyí-
totta a statinok antivirális hatását, amit leírtak
többek között az influenzavírusra, az RSV- (res -
piratorikus syncycial vírus), HIV-, SARS-CoV-,
MERS-CoV- és flavivírusra is. Az igazolt antivi-
rális hatások között a legfontosabbak a vírus
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eddigi megfigyeléses vizsgálatok azt tá -
masztják alá, hogy a statinterápiát és a töb -
bi lipidcsökkentô szer adását Covid-19 be -
tegség alatt is az irányelveknek megfelelôen
kell folytatni vagy elkezdeni.

statinok, Covid-19, SARS-CoV-2, 
mortalitás

to the guidelines also during the COVID-19
infection.

statins, COVID-19, SARS-COV-2, 
mortality
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sejtbe jutásának, replikációjának és fertôzôké-
pességének a csökkentése, valamint a vírus indu-
kálta gyulladásos reakció és szövetkárosodás
gátlása. 

A legtöbbet vizsgált kedvezô antivirális hatás a
lipidmetabolizmus révén történik. Koleszterin
vagy más lipid, sok vírus életciklusának több lé -
pé séhez is szükséges, és ezek gátlásával a vírus
sza porodása vagy sejtbe jutása nehezebbé válik
(3, 4).

A statinok protektív hatása 
a tüdôkárosodásra vagy
szepszisre Covid-19-fertôzésben
A statinok gyulladáscsökkentô és immunmodu-
láns hatása az akut tüdôkárosodás vagy akut res-
pirációs distressz szindróma (ARDS) kifejlôdése
elleni védelemben is érvényesülhet. Simvastatin
hatására a bronchoalveolaris lavázs folyadékában
a neutrophil leukocyták, a TNF-α és a mieloper -
oxidáz-koncentrációk szignifikáns csökkenését
írták le. Ugyanakkor a nem nagy betegszámú
megfigyeléses és randomizált vizsgálatokban
vegyes eredmények születtek: találtak elônyös

hatásokat is, de súlyos betegeknél alapvetôen
nem sikerült a statinok heveny tüdôkárosodásra
vagy ARDS kialakulására kedvezô hatását igazol-
ni. Kiemelendô, hogy a klinikai kimenetelt a sta-
tinok, ha nem is mindenütt javították, de sehol
sem rontották (3).

Közösségben szerzett pneumoniát illetôen, a
korábban szedett statinterápiának egy kilenc
vizsgálatot felölelô metaanalízisben kedvezô
hatását írta le (0,55; 95% CI 0,36–0,83), hasonló-
an egy 13 tanulmányt összefoglaló másik vizsgá-
lathoz, ahol a közösségben szerzett pneumonia
esetén a korábban szedett statin a mortalitást
szignifikánsan csökkentette (0,68, 95% CI
0,59–0,78). Ugyanakkor 14 randomizált vizsgálat
metaanalízise szerint, 2628 beteg adatai alapján,
az újonnan indított statin nem javította szepti-
kus beteg mortalitását (3, 5).

A kutatók több magyarázatot vetettek fel
azokra az ellentmondásokra, amelyeket a stati-
nok állatkísérleti, valamint humán megfigyeléses
és randomizált vizsgálati eredményei között ész-
leltek. Fontos, hogy korábban is szedett vagy
újonnan kezdett statinhatást elemeztek. Lé nye -
ges lehet, hogy intervenció esetén a gyulladás
milyen fázisában indult a kezelés, mert állatkísér-

1. ábra. A statinok potenciális antiinflammatorikus és immunmoduláns hatása Covid-19-fertôzésben (3)
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letes modellben a statin elkezdése után történt a
kísérleti állat megfertôzése. 

Különbség lehet a statin fajtája alapján is, a
hydro- vagy lipophil statinoknak megfelelôen. Az
utóbbiak (simvastatin, atorvastatin) a jobb szöve-
ti penetráció folytán kedvezôbbek lehetnek.

A megfigyeléses vizsgálatok eltéréseit az is
okozhatja, hogy a statint szedôk egészségtudato-
sabb életvitelt folytatnak, és ez is befolyásolhatja
a betegség kimenetelét. A szepszis vagy az ARDS
is heterogén, így az ARDS-t a gyulladásos válasz
alapján hypoinflammatiós vagy hyperinflammati-
ós csoportokra osztva, az utóbbi alcsoportban
kedvezô hatásúnak találták a statin adását (3).

A statinok hatása 
a cardiovascularis események
gyakoriságára
Fertôzöttekben a statinok és egyéb cardialis terá-
piás kezelések cardiovascularis hatását vizsgáló
nagy betegszámú, randomizált, kontrollált tanul-
mányok eredményeire még várnunk kell.
Jelenleg retrospektív megfigyeléses vizsgálatok
eredményei állnak rendelkezésre. Fan és munka-
társai 2147 Covid-19-betege közül 250 szedett
statint. A halálozás 2,4% volt a statint szedôk és
3,7% a nem szedôk körében. Statint szedôk
között a halálozás 57%-kal, az ARDS kialakulása
63%-kal, az intenzív osztályra kerülés 68%-kal
szignifikánsan kedvezôbb volt (6). Az utólagos
elemzések közül betegszámban és kivitelezési
minôségben is kiemelkedik Zhang és munkatársai
vizsgálata, melyben 13 981 kínai Covid-19-fertô-
zött beteg adatait elemezték, akik közül 1219
kapott statint is. Propensity score megfeleltetési
módszerrel a 28. napnál az összhalálozás 5,2%

volt a statint szedôk, és 9,4% a nem szedôk között
(HR 0,58, 95% CI 0,43–0,80) (2. ábra) (7).

Kow és munkatársai metaanalízise négy tanul-
mány 8990 betegének adatai alapján (köztük
Zhang vizsgálatának a propensity score megfelel-
tetésben részt vett 4305 betege is) azt állapította
meg, hogy a statin adása 30%-kal csökkenti a
halálozást vagy a betegség súlyosságát (HR=
0,70, 95% CI 0,53–0,94) (3. ábra) (8).

Familiáris hypercholesterinaemia
és a Covid-19

Mivel a familiáris hypercholesterinaemiás (FH)
betegeknek születéstôl kedve magas az LDL-C-
szintje, endotheldiszfunkció is kialakul, ami a
hyperinflammatiós környezettel együtt kedvez a
vírusok terjedésének (9). Ez csak növeli az ilyen
betegek esendôségét, ugyanis az FH miatt eleve
nagy, vagy igen nagy cardiovascularis kockázatú-
ak. Az erre vonatkozó új ajánlások a lipidcsök-
kentô terápia folytatására, valamint a szokottnál
is nagyobb odafigyelésre hívják fel a figyelmet a
Covid-19 vonatkozásában fokozottabban veszé-
lyeztetett betegcsoportnál (10). A statinok adá-
sát folytatni kell, de vírusellenes készítmény
adásakor (lopinavir, ritonavir) az atorvastatin, a
simvastatin és a lovastatin adását átmenetileg fel
kell függeszteni. Óvatosság szükséges az anti -
biotikumok adásakor, illetve a májfunkciós en -
zimek értékének esetleges emelkedése esetén.
Nin cse nek adatok arra, hogy az FH-s betegek
terápiá jában gyakran alkalmazott ezetimib és
PCSK9-gátlók interak cióba kerülnének a Covid-
19-fertôzöttek szokásos kezelésével. A PCSK9-
gátlókról kimutatták, hogy erôsítik az interferon
antivirális hatását, ami kedvezô pleiotrop hatás-
ként értékelendô (9, 11).

Ajánlások a lipidcsökkentôk
alkalmazására Covid-19-fertôzésben

A statinok megbecsültsége az orvosok tudatában
még gyakran nem éri el azt a szintet, amely elvár-
ható volna a számtalan klinikai vizsgálat kedvezô
eredménye alapján. Ugyanakkor a tendencia
javuló, a bizonyítékokon alapuló orvoslás elvei-
nek elfogadása és gyakorlati alkalmazása ezen a
gyakran mostohán kezelt területen is egyre
inkább teret hódít. A lipidcsökkentôk gyakoribb
alkalmazása, a növekvô LDL-koleszterin-célér-
ték elérésének ellenére sem dôlhetünk hátra,
mert még sok tartalék van ezen a területen, az
„opinion leader” kardiológusokra és lipidológu-
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2. ábra. Statint szedô és nem szedô, kórházban fekvô Covid-19-fertôzött
betegek 28 napos halálozása (7)
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sokra még sok tennivaló vár az irányelvek még
szélesebb elfogadtatásának elérésében.

A statinok Covid-19-fertôzésben a gyulladá-
sos és immunfolyamatokra, a szív, a tüdô és a
vascularis funkciókra leírt kedvezô hatásai is
figyelmeztetnek, hogy fokozottan ügyeljünk a
betegeink ezen terápiájának folytatására, továbbá
azoknak, akiknek a hatályos irányelvek szerint
szükséges lenne, újként is felírjuk ezt a kezelést
(12–14). Ugyanakkor tudnunk kell azt, hogy a
statinoknak a makrolid antibiotikumokkal, az
atorvastatinnak, a lovastatinnak és a simvastatin-
nak egyes antivirális szerekkel (például favipira-
vir, remdesivir, lopinavir, ritonavir) kedvezôtlen
interakciói lehetnek (4, 12). A passzív immuni-
zációval ható szerek (például a monoklonális
antitest bamlanivimab) lipidcsökkentôkkel való
együttes adhatóságáról (még) nincsenek közlé-
sek, de a hatásmechanizmus alapján nem várható
jelentôs interakció (15).

Covid-19 miatt hospitalizált betegekben
hypolipidaemiát írtak le, de a fertôzés utáni 3–6

hónapban magasabb LDL- és HDL-koleszterin-
szint elôfordulását is tapasztalták (16).

Ismert az is, hogy a Covid-19-betegek harma-
dában emelkedettek a májfunkciós értékek.
Mivel a statinok metabolizmusának fô szerve a
máj, ezen szerek adását fel kell függesztenünk,
ha a GOT és GPT a normálértékek háromszoro-
sa fölé emelkedik. Ha ezt a szintet nem érik el, a
gyakoribb májfunkciós ellenôrzés, esetleg átme-
neti dóziscsökkentés is elégséges (12).

Fertôzés esetén az irányelvek az ezetimib, a
fibrátok, a PCSK9-gátlók és az omega-3 zsírsa-
vak adásának folytatását javasolják (12).

Összefoglalva elmondható, hogy a cardiovas-
cularis betegségben szenvedô betegek eleve foko-
zottan veszélyeztetettek a SARS-CoV-2-fertô-
zésre, így a lipidcsökkentô terápiát nem ajánlatos
megszakítani a fertôzéses tünetek jelentkezése-
kor, annál is kevésbé, mert a statinoknak és ki -
sebb mértékben a PCSK9-gátlóknak is a lipid -
csök kentésen túli kedvezô gyulladáscsökkentô és
immunmoduláns hatását írták le (17).

3. ábra. Mortalitás és/vagy betegségsúlyossági kockázat statint szedô és nem szedô Covid-19-betegekben (8)
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„...Hasonlóképpen nem szentel az anyag egyetlen sort sem a szakgondozásnak, pl. a gondo-
zóintézetek sorsának sem. Márpedig ez a terület a reform egyik targetjének ígérkezett, mivel az
egyik célcsoport ma a krónikus nem fertôzô népbetegségek ellátása lenne. Merre vezetjük e nél-
kül az onkológiai vagy mentálhygiénés ellátást? Remélhetôleg nem a kórházi ambuláns ellátás
irányába, de ezt is rögzíteni kellene. 

Arra is igény mutatkozott a korábbi anyagokban, hogy fogalmazzuk meg legalább célként az
egészséggondozás szükségességét, de ez is hiányzik. 

Ez a kérdés már átvezet a harmadik kritikus területre, az egészségvédelem, a megelôzés kér-
déséhez. Ennek felvetésével a tanulmány nem marad adós, a terjedelem igen bôséges, de a kon-
cepció alapjában változott. Teljesen érthetetlen, hogy ki és mi változtatta meg a WHO-val közö-
sen kialakított fô irányt, hiszen errôl a területrôl folyamatos, személyes információim vannak,
részt vettem a felügyelô államtitkár-helyettes által szervezett, még az elmúlt hetekben is ülése-
zett szakértôi programbizottság munkájában, ismerem a közösen kialakított anyagot. Arról
mindezidáig, hogy „a megelôzési stratégia fô vonulata a közegészségügy és járványügy, valamint
az egészségnevelés intézményi rekonstrukciója (45. old. 3. bk.) eddig soha nem volt szó. Négy
éve minden magyar szakember evvel ellentétes reformirányt képvisel. Ma már a fejlett országok-
ban nem vitakérdés, ha nem tankönyvi anyag, szervezési rendezô elv az, hogy az egészségvéde-
lem nem a közegészségügy egyik részterülete, hanem éppen fordítva: a hygiéne csak egyik sze-
lete a teljes egészségmegôrzésnek. Az egészségnevelés intézményi rekonstrukciója is anakro-
nisztikus visszalépés, mert az egészségnevelôk maguk váltak idôközben egészségvédôvé, elvet-
ve a korábbi kizárólagos nevelôi felfogást. A KÖJÁL-októl elkülönített megyei csoportok végre
tényleges lakossági kapcsolatokat, akciókat szerveztek, részt vállaltak a szekunder prevencióból
is. Csak nem akarjuk ismét alárendelni ôket a hygiéne szervezeteinek? 

További gond a prevenciót illetôen, hogy ismét felmerül a rosszemlékû, de évek óta szeren-
csésen elfelejtett „állampolgárok egyéni felelôsségvállalása“ (44 old. 6. bk.) egészségük megôr-
zése ügyében. Errôl mindig az volt a véleményem, hogy addig, amíg az egyén elsôsorban társa-
dalmi kényszerek (szegénység, képzetlenség, munkanélküliség, feszültségek) hatására alakítja
életmódját, és nem pedig szabadon választja, addig ez a felelôsség áthárítása. Márpedig az egész-
ségmegôrzésben az alapvetô az állami felelôsség, melynek fô kifejezôdése az állami egészségpo-
litika (health public policy) kialakítása. Ez szükségszerûen kiterjed számos olyan kérdésre is,
mint az egészséges termékek árképzése (piaci mechanizmusban adórendszere), az iskolai okta-
tás, testi és lelki nevelés, az alkohol- és dohányforgalmazás stb. Ezeket nem az egészségügynek
kell csinálni, de annak kell kezdeményeznie. Ezekrôl az anyagban nem esik szó, pedig ez az
egészségmegôrzés kulcskérdése. 

Dr. Ajkay Zoltán”
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Hypertonia, COPD és Covid-19.
Fókuszban az antihipertenzív terápia 
FARSANG CSABA

A hypertonia gyakori társbetegsége a króni-
kus obstruktív tüdôbetegség, ami gyakran
elkerüli a kezelôorvosok figyelmét. A keze-
lés kiválasztásakor ismerni kell mindkét
kórkép patomechanizmusában részt vevô
tényezôket. Kiemelendô a hypoxia, a szim-
patikus idegrendszer tónusának fokozódá-
sa és a renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer aktivációja. Mindkét betegségben
nagy szerepe van az érfalak károsodásá-
nak, az endotheldiszfunkciónak. A terápia
célja a kockázati tényezôk megszüntetése,
a vérnyomás normalizálása, továbbá a car-
diocerebrovascularis, renalis és pulmonalis
károsodások megelôzése, következéskép-
pen a betegek élettartamának meghosszab-
bítása és életminôségük javítása. A Covid-
19-ben szenvedô betegek állapotát jelentô-
sen rontja a hypertonia és a COPD is, mert
fokozzák a betegség súlyosságát, és növelik
a hospitalizált betegek arányát, valamint a
mortalitást is. A hypertonia kezelésében
COPD és Covid-19 fennállása esetén is ki -
emelendôek a renin-angiotenzin-aldosz te -
ron rendszert gátló gyógyszerek, így az an -
gio tenzinkonvertáló-enzimet gátlók vagy
az angiotenzin-II-AT1-receptorantagonis-
ták. Különös figyelem fordult a mineralo-
kortikoidreceptor-antagonista spironolak-
ton kedvezô hatására is. Szükség esetén a
többi vérnyomáscsökkentô szer (kalcium -
antagonisták, tiazid típusú diuretikum,
nagy szelektivitású β1-receptor-antagonis-
ták) is kiegészítheti a kezelést. A COPD
terápiájában alkalmazott hosszú hatású
β2-receptor-agonisták, a muszkarinreceptor-
an tagonisták és az inhalációs kortikoszte-
roidok, illetve ezek kettôs, esetenként hár-
mas kombinációi alkalmazhatók hypertonia
és COPD esetén is. Fontos megjegyezni,
hogy a statinkezelés és a D3-vitamin is
javíthatja a Covid-19-ben szenvedô bete-
gek állapotát.

hypertonia, COPD, Covid-19, 
kórélettan, terápia

HYPERTENSION, COPD AND 
COVID-19. FOCUS 
ON ANTIHYPERTENSIVE THERAPY

Chronic obstructive pulmonary disease is a
very common comorbidity of hypertension
and it is often unrecognised by physicians.
The factors involved in the pathomecha-
nism of both diseases should be realised
when choosing treatment. Among factors,
hypoxia, increased tone of sympathetic
nervous system and activation of renin-
angiotensin-aldosterone system should pri-
marily be considered. Vascular wall dama-
ge and endothelial dysfunction has an
important role in both conditions. The
goals of treatment are elimination of risk
factors, optimizing the blood pressure, the
consequential prevention of cardio-cereb-
rovascular, renal and pulmonary damage;
finally prolonging the patients’ life and
improving their quality of life as well. Both
hypertension and COPD significantly wor-
sen the condition of COVID-19 patients
since they increase the severity of the dise-
ase and the rate of in-patients’ and their
mortality. In the treatment of hypertension
among COPD and COVID-19 patients
there must be emphasized the medication
inhibiting of renin-angiotensin-aldosterone
system, such as angiotensin-converting en -
zyme inhibitors or angiotensin-II AT1 re -
cep tor antagonists. Special attention con-
cerned the beneficial effect of mineralocor-
ticoid receptor antagonist spironolactone.
Other antihypertensive drugs (calcium
channel blockers, thiazide-like diu retics,
high selectivity β1 receptor antagonists)
may supplement the treatment if necessary.
Long-acting β2 receptor agonists, muscari-
nic receptor antagonists and inhalation
corticosteroids may be administered in
double or triple combination also in hyper-
tension and COPD as well. It is important
to note, that statin therapy and also vitamin
D3 improve the condition of COVID-19
patients.

hypertension, COPD, COVID-19, 
pathophysiology, therapy
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Anem fertôzô betegségek sorában a leggya-
koribb a hypertonia, a felnôtt lakosság
30-40%-ában kimutatható, és a kor elôre-

haladtával fokozódik a prevalenciája. Gyakori
társbetegségei közül kiemelendô a krónikus
obstruktív tüdôbetegség (COPD), amely az
utóbbi években világszerte egyre elterjedtebb a
dohányzás gyakoribbá válása és a légszennyezô-
dés fokozódása miatt. Sajnos gyakran rejtve ma -
rad a kezelôorvosok elôtt (1–4). A COPD lassan
progrediáló betegség, jellemzô légúti obstrukció-
val. Tüneteit, illetve kórélettani folyamatait, vala-
mint terápiáját illetôen utalok a megfelelô közle-
ményekre (5, 6).

COPD-s betegekben a hypertonia a leggyako-
ribb (28%) társbetegség. E két kórkép a teljes
felnôtt populáció mintegy 2,5%-ában fordul elô.
A COPD elismert független cardiovascularis
kockázati tényezô, mivel ezekben a betegekben a
nem COPD-s populációhoz képest a szívelégte-
lenség elôfordulása mintegy 4-szeres, az arrhyth-
miáké és a coronariabetegségeké 2,5-szeres, a
perifériás érbetegségeké 2,4-szeres, a stroke-é
1,5-szeres (4).

A hypertonia és a COPD közötti közös kór -
élettani kapcsolatot a szimpatikus idegrendszer
tónusának fokozódása, és részben a következmé-
nyes renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
(RAS, illetve RAAS) aktivációja, az endothel-
diszfunkció, a COPD-ben kialakuló hypoxia, va -
lamint a szabadgyökök keletkezésének fokozó-
dása is mutatja (4–6).

Az angiotenzinkonvertáló 2-es enzim (ACE-2)
a sejtmembrán integráns fehérjéje. Katalitikus,
a sejtfelszínen kívül levô része az angiotenzin-A-
I-et angiotenzin-1–9-cé konvertálja. Ez a jelen -
lévô ACE és a neutrális endopeptidáz (NEP)
hatására is angiotenzin-1–7-té (A-1–7) alakul át,
amely a MAS-nak nevezett receptoron (ez egy
G-proteinhez kötôdô receptor, melynek stimulá-
ciója cardialis, renalis és cerebralis protektív hatá-
sú) fejti ki kedvezô (vasodilatator, antiinflamma-
torikus, antioxidáns, antifibroticus és antiapop-
toticus) hatásait. Az ACE-2 enzim fontos effek-
tusa, hogy az angiotenzin-II (A-II)-bôl is képes
A-1–7-et konvertálni. Így csökkenti az A-II
szintjét, tehát ezáltal is mérsékeli az érfali sima-
izomtónust. Hangsúlyozandó, hogy az A-1–7
gátolja az ACE enzimet, tehát az A-II képzôdé-
sét, így ez a hatása is hozzájárul többek között a
vasoconstrictio, így a vérnyomás csökkentésé-
hez. Az A-1–7 ezenkívül stimulálhatja az A-II
másik receptorát, az ATR2-t, amely vasodilatator
hatású, és emellett csökkenti a vascularis remo-
dellinget is, tehát az érfali káros struktúraválto-
zást. Az utóbbi évek kutatásai során kiderült,
hogy az ADAM-17 enzim fokozza a szövetek-

ben képzôdô ACE-2 enzim expresszióját a plaz-
mába. Ez a hatása tehát kedvezôtlen, mert csök-
ken a szöveti ACE-2 aktivitása, valamint annak
kedvezô protektív hatása, amely az A-1–7 képzé-
sével hozható összefüggésbe. Az ACE-2 aktivi-
tásának csökkenése a szövetekben a RAS-rend-
szer fokozott aktivitásához vezet, amelynek kö -
vetkeztében a cardiovascularis betegségek súlyo-
sabbakká válhatnak. 

A hypertonia terápiája COPD-ben
is szenvedô betegekben

A kezelés célja a közös kockázati tényezôk meg-
szüntetése, a vérnyomás normalizálása, a cardio-
cerebrorenalis, ocularis, vascularis és pulmonalis
események megelôzése, a betegek élettartamának
meghosszabbítása és életminôségük javítása. A ke -
zelésben fontos hangsúlyozni a nem gyógyszeres
és a gyógyszeres kezelést is. 

Nem gyógyszeres kezelésben hypertonia és
COPD esetén is alapvetô jelentôségû a dohány-
zás elhagyása és a moderált fizikai aktivitás hang-
súlyozása. Ezek jelentôségét a pulmonalis rehabi-
litációs programokban is hangsúlyozzák (5, 6).

A gyógyszeres kezelést a hypertoniás betegekben
a lefektetett terápiás irányelveknek megfelelô
szabályok szerint kell folytatni (5). Kiemelendô
a kombinációk, a lehetôleg fix kombinációk al -
kalmazása. Kombinációk a COPD-s betegek ke -
zelésében is ajánlottak (5, 7–12).

A megfelelô terápia kiválasztásakor kiemelten
figyelembe kell venni az alkalmazandó szerek
légzésfunkciókra gyakorolt hatása mellett az
egyéb rizikófaktorokra (dyslipidaemia, hyperuri-
caemia, elektroliteltérések) és társbetegségekre
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ACE-gátló: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló 
ACE-2: angiotenzinkonvertáló 2-es enzim 
ARB: angiotenzin-II-AT1-receptor-antagonisták
BBL: β-adrenoceptor-antagonisták 
CCB: kalciumcsatorna-blokkolók 
COPD: krónikus obstruktív tüdôbetegség 
FEV1: erôltetett kilégzési másodperctérfogat 
ICS: inhalációs kortikoszteroidok
LABA: long-acting β2-receptor-agonisták 
LAMA: long-acting muszkarinreceptor-antago-

nisták 
MAS: G-proteinhez kötôdô receptor
MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista
NEP: neutrális endopeptidáz 
RAS: renin-angiotenzin rendszer 
RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
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(szívbetegségek, diabetes mellitus, krónikus ve -
se betegség) gyakorolt effektusokat is. A COPD-
ben alkalmazott egyes szerek, például β2-adreno-
ceptor-agonisták (LABA), muszkarinreceptor-
antagonisták (LAMA) cardiovascularis rendszer-
re ható mellékhatásait (például szívfrekvencia és
arrhythmiahajlam-fokozódás) is figyelembe kell
venni. Sajnos kevés olyan klinikai vizsgálati ered-
ményt hoztak nyilvánosságra, ami arról szól,
hogy az antihipertenzív terápia csökkenti-e a
COPD-s betegek morbiditását, illetve mor ta -
litását. A β1-szelektív adrenoceptor-antagonista
kezelésrôl ismert, hogy csökkenti a COPD-s
betegek cardiovascularis morbiditását és morta -
litását. 

A vérnyomáscsökkentô kezelésre vonatkozó
állásfoglalás elsôsorban a kevés publikált adatra
és szakértôi véleményekre alapul (4). Az aláb -
biakban röviden összefoglalom a legfontosabb,
és a leggyakrabban alkalmazott antihipertenzív
szerekkel kapcsolatos ismereteket.

A diuretikumok hypertonia és COPD esetén is
a kifejlôdô folyadékretenció kezelésére javasol-
tak (például pangásos szívelégtelenség). Meg -
jegyzendô, hogy gátolhatják a pulmonalis vascu-
laris remodellálódást (ez a megállapítás számom-
ra új), így ez a hatásuk elônyös lehet COPD-s
betegekben. A tiazidok alkalikus irányban vál-
toztathatják a pH-t, ennek révén ronthatják a
CO2-retenciót és súlyosbíthatják a hypoxaemiát
is, növelhetik a hematokrit értékét, és ronthatják
a bronchusokban a nyák szekrécióját. Meta bo -
likus mellékhatásaik közül még kiemelendô a
hypokalaemia, amely súlyosbodhat a β2-adreno-
ceptor-agonistákkal és a szteroidokkal kezelt
COPD-s betegekben. Fentiek miatt a diuretikum
mint antihipertenzívum, általában nem aján lott a
COPD-s hypertoniás betegek elsôvonalbeli
kezelésére (4, 10, 13, 14). Az acetazolamid – a pH
csökkentése révén – javíthatja a COPD-s betegek
ventilációját. Az indapamid egy 28 hétig tartó
vizsgálatban a hypertoniás és standardizált bron-
chodilatatorkezelésben részesülô COPD-s bete-
gekben jelentôsen, 40/30 Hgmm-rel (szisztolés/
diasztolés érték) csökkentette a vérnyomást,
ugyanakkor a betegek légzésfunkciója is javult
(15). A tiazidot is tartalmazó kombinációs ke -
zelés csökkentheti a szívelégtelenség miatt kór-
házi felvételre szorulók arányát (16). Furose mid
a jelentôs folyadékretenciójú betegeknek aján-
lott (17). A mineralokortikoidreceptor-antago-
nista spironolakton és eplerenon alkalmazásáról
COPD-s hypertoniás betegekben nem ismeretes
közlemény. Logikailag ajánlhatók az esetleges
hypokalaemia ellen sú lyo zására a β2-agonistával
és/vagy szteroiddal kezelt COPD-s, hypertoniás
betegekben.

β-adrenoceptor-antagonisták (BBL) közül a
nem β1-szelektív blokkolók nem javasoltak, míg
a β1-szelektívek csökkentették a hypertoniás és
COPD-s betegek cardiovascularis és összmorta-
litását. A vasodilatator hatással is jellemezhetô
nebivolol (fokozza a nitrogén-monoxid termelô-
dését), nem változtatja meg a légzésfunkció érté-
keit (FEV1, FEV/FVC), ezért elônyös lehet az
alkalmazása. Jelentôs lehet, hogy ezek a szerek
csökkenthetik a légúti obstrukció akut fellángo-
lását is (18–21). Egy retrospektív, nem randomi-
zált, egy centrumban végzett vizsgálatban az
akutan dekompenzált hypertoniás és COPD-s
betegekben, összehasonlítva a β-blokkolóval
nem kezeltekkel (n = 46), a carvedilol (n = 52)
vagy a bisoprolol (n = 34) csökkentette a morta-
litást. Megjegyzendô, hogy a szívelégtelenség és
a COPD exacerbációja gyakoribb volt a carvedi-
lol-, mint a bisoprololkezelés esetén (22). A kis
betegszám miatt azonban ebbôl a tanulmányból
megbízható következtetés nem vonható le, mert
egy másik vizsgálatban a carvedilolt jól tolerálták
a COPD-s betegek, valószínûsíthetôen az α1-
blokád kedvezô bronchodilatator hatása miatt
(23). A SWEDEHEART regisztráció adataiból
kiderült, hogy a COPD-s és myocardiuminfark-
tus után a kórházból kibocsátott és β-szelektív
blokkolót kapott betegek összmortalitása kisebb
volt, mint azokban, akik nem kaptak β-blokko-
lót. Mindezek alapján a hypertoniás és COPD-s
betegekben coronariabetegség vagy szív elég te -
len ség esetén a β1-szelektív, illetve a vasodilata-
tor hatású blokkolók alkalmazása a GOLD
irányelvek alapján is javasolható (24–26). 

Kalciumcsatorna-blokko-
lók (CCB). A CCB-k sima-
izom-relaxáns hatásúak a
bronchusokban is, és a fizi-
kai aktivitás jelentôs foko-
zódása, vagy a metakolin
adásakor bekövetkezhetô
erôltetett kilégzési másod-
perc-térfogat (FEV1) rom-
lását csökkenthetik. Kissé
potenciálhatják a β2-recep-
tor által mediált bronchodi-
latatiót és csökkentik a nem specifikus bronchia-
lis reaktivitást, ezért kedvezô hatásúak lehetnek
hypertoniás és COPD-s betegekben. Figye -
lembe kell azonban venni, hogy ronthatják a pul-
monalis per fú zió/ventiláció arányát, ami fokoz-
hatja a hypoxiát (csökkentik a reflexes hypoxiás
pulmonalis vasoconstrictiót). Ezért a CCB-vel
kezelt betegekben monitorozni kell az oxigén-
szaturációt (10, 13). Sajnos kemény végpontú
vizs gálatok eredménye hypertoniás és COPD-s
betegekben CCB alkalmazásakor nem ismeretes. 

A Covid-19-ben 
szen vedô betegek álla -
potát jelentôsen rontja
a hyper tonia és 
a COPD, mert fokozzák
a betegség súlyosságát.
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Angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók (ACEI).
Az ACE-gátlók sokirányú kedvezô hatása
hypertoniás és nagy cardiovascularis kockázatú
betegekben jól ismert. Sajnos kevés adat látott
napvilágot a hypertoniás és COPD-s betegek

ACE-gátló kezelésérôl. Ezek -
ben a vizsgálatokban a bete-
gek általában jól tolerálták
az ACE-gátló kezelést, nem
fokozódott a köhögés vagy
az asthma exacerbációjának
gyakorisága. Csök ken tik a
COPD-indukált kórházi
felvételek gyakoriságát, va -
lamint COPD esetén az al -

kalmazott β2-receptor-agonisták és a szteroidok
hypokalaemizáló hatását (27, 28). Ugyanakkor,
néhány asthmás betegben az ACE-gátlók ron-
tották a klinikai tüneteket. Ez a hatásuk a bradi-
kinin és P-anyag (bronchoconstrictiót okozhat)
fokozódó termelôdésével hozható összefüg -
gésbe (13). 

Angiotenzin-AT1-receptor-blokkolók (ARB).
Vérnyomáscsökkentô hatásuk megfelel az ACE-
gátlókénak, de mellékhatásaik ritkábbak. Bi zo -
nyos betegekben az ACE-gátló okozta köhögés
esetén az ARB-k – a placebóval összemérhetôen –
jól tolerálhatóak (29). Egy vizsgálatban a losar-
tan gátolta a metakolin indukálta bronchospas-
must és javította a FEV1-értéket (30). Mindezek
alapján az ARB-k jól alkalmazhatóak a hyperto-
niás és COPD-s betegek kezelésére, mert a
fokozódó RAS-aktivitást jól ellensúlyozhatják
(10, 14, 27).

Az α1-adrenoceptor-blokkolók (A1RB) önma-
gukban (prazosin, doxazosin) nem hatnak a légúti
ellenállásra, ezért hypertoniás és COPD-s bete-
gek kezelésére a 4. vagy 5. lépcsôben alkalmazha-
tóak (4, 10). A prazosin részlegesen blokkolja a
hideg levegô belégzésekor keletkezô broncho-
constrictiót, és a COPD-s betegek jól tolerálták
a doxazosint is (11, 12). 

Az α- + β-adrenoceptor-antagonisták közül
a labetalol egy vizsgálatban nem hatott a légúti
el lenállásra, a carvedilol szívelégtelenségben és
COPD-ben szenvedô betegekben nem rontotta
a légzésfunkciót. A betegek mindkét kezelést jól
tolerálták (23).

5-hidroxi-triptamin-módosítók. Az urapidil
cent rális, 5-HT1A-receptorstimuláló és a peri fé -
riás α-adrenoceptor-blokkoló effektusai révén
bron chodilatator hatású is, ezért alkal maz ha tó -
nak tûnik hypertoniás és COPD-s betegek
kezelésére (10). 
α2-adrenoceptor- és imidazolin I-1-receptor-

agonisták. Az α2-adrenoceptor-agonisták (guan-

facin) a centrális szimpatikus tónus csökkentése
mellett fokozhatják a vagustónust, ami bron-
choconstrictiót okozhat, valamint potenciálhat-
ják a hisztamin indukálta bronchoconstrictiót is,
ezért nem ajánlhatók a hypertoniás és COPD-s
betegek kezelésére (10). Sajnos nincs adat az
imidazolin I-1-receptor-agonisták (rilmenidin,
moxonidin) alkalmazhatóságára COPD-s bete-
gekben. 

Hypertonia, COPD és Covid-19

A SARS-CoV-2 számos szervben kelt gyulladást,
rontja az endothelfunkciót és a szervek (tüdô,
szív, agy, vese, gyomor-bél traktus, máj, pan c -
reas) mûködését. A szervezetbe a légutakon ke -
resztül bejutó vírus a bronchialis endothelsejtek
membránjában levô ACE-2 enzimhez kötôdve
(amely tehát a vírus tekintetében receptorként
mûködik) hatol a sejtbe. Az ACE-2-höz való kö -
tôdését a vírus felszínén levô úgynevezett spike
proteinhez, a transzmembrán szerin proteáz-2
(TMPRSS2) enzim serkenti. A sejtbe behatolt
ví rus számos úton fejti ki károsító hatását.
Fontos kiemelni, hogy a glükózmetabolizmust is
rontja a hasnyálmirigy β-sejtjeinek károsításával.
Következményesen csökkenti az inzulinszekré-
ciót, és növeli a vércukorszintet, ami fokozza az
ACE-2 enzim glikozilációját és az ACE-2 +
koronavírus komplex további internalizációját a
sejtekbe. Ez a circulus vitiosus fokozza a citokin-
vihar kialakulásának kockázatát. 

Sajnos a COPD sok esetben rejtve marad az
orvoshoz kerülô betegekben, ezért sem a beteg,
sem az orvos nem számít a koronavírus-fertôzés
súlyosbodására. A Covid-19-járvánnyal kapcso-
latosan megjelent közlemények kiemelik a koro-
navírus-infekció kockázati tényezôit. A hyperto-
niás és a COPD-s betegek hajlama a koronaví-
rus-fertôzôdésre nem tér el a többi betegétôl, de
a vírusfertôzés kimenetele rosszabb, mert töb-
ben kerültek intenzív osztályra, lélegeztetôgépre
és a mortalitásuk is nagyobb volt. A kórélettani
folyamatokból és a klinikai vizsgálatokból ki -
emelendô, hogy a társbetegségek (például hyper-
tonia, COPD, diabetes, krónikus vesebetegség)
miatt alkalmazott gyógyszeres kezelést tovább
kell folytatni. E szerek között nagy figyelmet
kaptak és kapnak a RAS-gátlók. Néhány experi-
mentális vizsgálatban ugyanis azt találták, hogy a
RAS-gátló hatására fokozódott az ACE-2 enzim
expressziója, ami a sejtfelszínen (nem a plazmá-
ban) növelheti a SARS-CoV-2 kötôdését és beha-
tolását a sejtbe. Ugyanakkor csökkenhet az
ACE-2 szöveti koncentrációja, és következmé-
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Hypertonia és COPD
esetén is alapvetô

jelentôségû a dohányzás
elhagyása és a moderált

fizikai aktivitás. 
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nyesen az A-1–7 termelôdése, ami a RAS-aktivi-
tás fokozódása (vasoconstrictio, proinflammato-
rikus és prooxidatív hatás) miatt a cardiovascula-
ris rendszerre is káros hatást gyakorolhat.
Experimentális vizsgálatokból ismeretes, hogy az
A-II az AT1-receptor ingerlése révén elôsegíti az
ACE-2 internalizációját és proteolyticus degra-
dációját. Ez a hatás egy vizsgálatban az ARB
losartannal gátolható volt. Az is ismertté vált,
hogy a Covid-19-ben szenvedô betegekben a
plaz ma A-II- és aldoszteronkoncentrációja
nagyobb, és ez arányos a vírus mennyiségével.
Ennek alapján feltételezték, hogy az ARB-keze-
lés azáltal, hogy gátolja az ACE-2 internalizáció-
ját, és a hozzá esetleg kötôdött SARS-CoV-2-ét
is, gátolhatja a Covid-19 kialakulását és súlyos-
bodását (31–33). Ez a hipotézis az ARB-k új
kedvezô hatására utalhat. 

Számos vizsgálatban elemezték, hogy a RAS-
gátlók szedése rontotta-e a Covid-19-ben szen-
vedô betegek állapotát, fokozta-e a mortalitást,
vagy ellenkezôleg, kedvezô hatást gyakorolt. E
vizsgálatokból kiderült, hogy sem az ACE-gátló,
sem az ARB szedése nem volt kedvezôtlen hatá-
sú (34), sôt, néhány vizsgálatban a RAS-gátlók
elônyös hatásúnak mutatkoztak: javították a
betegek túlélését (35). A kombinált hatású val-
sartan-sacubitril, mely angiotenzinreceptor- és
neprilysininhibitor (ARNI), kedvezô hatását az
ARB-effektus mellett a sacubitril gyulladásgátló
hatása is magyarázhatja (36). Egy retrospektív,
multicentrikus vizsgálatban 1128, hypertoniás és
Covid-19-ben szenvedô beteg adatainak analízise
szerint nem volt különbség az ACE-gátlók és az
ARB-k mortalitást csökkentô hatása között,
összehasonlítva a RAS-gátlót nem szedô betege-
kével (33). Tekintettel arra, hogy az ARB-k mel-
lékhatásai ritkábbak, és a betegek terápiahûsége
jobb, egy összefoglalóban a Covid-19-ben szen-
vedô betegek RAS-gátló kezelésére elsôsorban az
ARB-ket javasolták (32). A RAS-gátlók kedvezô
hatásához a thromboticus folyamatok csökken-
tése is hozzájárulhat (24). Korábban a valsartan-
ról kimutatták, hogy gátolta az A-II által indu-
kált plazminogénaktivátor inhibitor-1 (PAI-1)
szekrécióját, de nem befolyásolta a szöveti PAI-
1-szintet a patkányok artériájában és a humán
simaizomsejtekben (37), így lehetséges, hogy ez
a hatás is kedvezô lehet a Covid-19-betegekben
tapasztalt prothromboticus folyamat gátlásában.
Erre vonatkozó klinikai vizsgálat még nem isme-
retes.

Hypertoniás, COPD-s és Covid-19-ben szen-
vedô betegek kezelésével kapcsolatban számos
tudományos társaság hangsúlyozta, hogy az ad -
dig alkalmazott RAS-gátló- (ACE-gátló, ARB,

MRA) kezelést nem szabad abbahagyni. Egy
újabban közölt vizsgálat szerint a RAS-gátlókkal
kezelt Covid-19-ben szenvedô betegek kockáza-
ta szignifikánsan kisebb az intenzív osztályra
kerülésre és a mortalitásra azokkal szemben, akik
nem kapták ezt a kezelést. Érdekes új közlés is
napvilágot látott, amely szerint a spironolakton
gátolhatja a koronavírus sejtbe jutását azáltal,
hogy növeli a plazmában (tehát nem az endothel-
sejt membránjában) az ACE-2 enzim mennyisé-
gét, és ezzel lekötheti a vírust. Experimentális
adat szerint gyulladásgátó és vírusneutralizáló
hatása is van (38). A kedvezô klinikai hatás bizo-
nyítására azonban további vizsgálatok szüksége-
sek. Fontos megemlíteni még, hogy esetkontrol-
los tanulmányok szerint a statinok (39) és a D3-
vitamin is gátolhatják a Co vid-19-ben szenvedô
betegek állapotának romlását.

Következtetések

Alapvetôen a RAS-gátlók (ACE-gátlók, ARB-k)
ajánlhatók hypertoniás és COPD-s betegek anti-
hipertenzív kezelésére, és szükség esetén a ke -
zelés kiegészíthetô kalciumantagonistával és a
β1-szelektív adrenoceptor-blokkolóval, illetve
diu re  tikummal (indapamid, spironolakton) is.
Hang   súlyozni kell a fix kombinációk alkalmazá-
sát, mert a COPD-s betegek kezelésére is ren-
delkezésünkre állnak kettôs és hármas (LABA +
LAMA, LABA + LAMA + ICS) kombinációk,
hiszen a betegek terápiahûsége ez esetben bizo-
nyítottan sokkal kedvezôbb. 

Covid-19-ben szenvedô betegek jelentôs ré -
szének van olyan társbetegsége (hypertonia,
coronariabetegség, szívelég-
telenség, cerebrovascularis
be tegség, krónikus vesebe-
tegség, diabetes mellitus),
amelynek kezelésére indo-
kolt a RAS-gátló kezelés.
Az ACE-gátló vagy az ARB-
kezelés kedvezô cardio-ce -
reb rovascularis és re na lis
pre ventív hatásait már szá-
mos korábbi vizsgálat bizo-
nyította. Több olyan ta nul -
mány is napvilágot lá tott,
amelyben a RAS-gátlás kedvezô hatást jelzett
Covid-19-ben szenvedô betegekben, ezért a
RAS-gátló kezelést ezen betegekben nem szabad
elhagyni. Covid-19-ben is szenvedô be te gekben
alapvetô jelentôségû a RAS-blokád megtartása a
többi antihipertenzív szerrel együtt, de fontos a
statinkezelés és a D3-vitamin alkalmazása is.

A hypertoniás és 
a COPD-s betegek haj -
lama a koronavírus-
fer tôzôdésre nem tér el
a többi betegétôl, de 
a vírusfertôzés
kimene tele rosszabb.
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Folytatás a 205. oldalon

November 28-án a Parlament elsô emeleti ta -
nácstermében táblás ház várta Surján László

minisztert. Ritka alkalom, az Egészségügyi Bi zott -
ság minden tagja és a sajtó szokatlanul sok képvi-
selôje remélte, hogy – a napirend szerint – meg tud
végre valamit a minisztérium eddigi munkájáról és
terveirôl. 

Két héttel elôbb Solt Ottilia javaslatára kérte
ezt a találkozót a bizottság. A miniszter örömmel
és készséggel fogadta a meghívást. Jogos volt a
várakozás, hiszen a meghívás azért jött létre, mert
a képviselôk úgy érezték, hogy fogalmuk sincs, mi
is történik a minisztériumban, úgy érezték, hogy
végzetes késésben vannak az egészségügy és a
szociális háló átalakításához, kialakításához, de
már a folyamatos mûködtetéséhez szükséges ren-
deletek, törvények megvitatásában, megalkotásá-
ban, hiszen ezek tervezetét a kormány nem ter-
jeszti elébük. 

Egy óra elôtt pár perccel kiosztották a minisztérium írásos tájékoztatóját. Vaskos irat, nem valószínû, hogy pár
perc alatt áttekinthetô lenne. Sebaj, a lényeg, hogy elkészült és egy idôre viszonyítási pontként használható: 1990.
november 28-án a Népjóléti Minisztérium így látta, így gondolta, így tervezi. 

Hiú remény. Minekutána Surján László megköszönte, hasznosnak és szükségesnek (!) nevezte meghívását, kérte,
hogy a tisztelt képviselôk ne vegyék figyelembe a percekkel ezelôtt elébük terjesztett anyagot, mert az nem jó. Ígéri,
hogy Jávor államtitkár úrral együtt egy hét múlva újat és érvényeset ad át a bizottságnak. Az általános iskola alsó tago-
zatának házi feladataival kapcsolatban ismerôs helyzet. Késôbb, amikor a miniszter – konzekvencia, óh – mégiscsak
hivatkozott erre az iratra, kiderült, hogy a 27 oldalas elôterjesztésnek csak 23 oldala került kiosztásra. 

Sebaj, majd a szóbeli tájékoztatás kárpótol az írásos anyag csôdjéért! Nem kárpótol. Surján László emberileg igen
szimpatikusan sorolta, hogy májusi hivatalba lépése óta hány csalódás érte, hány hitérôl bizonyosodott be, hogy nai-
vitás, hányan éltek vissza a megelôlegezett bizalommal. A minisztérium struktúráját sem sikerült átalakítani, mert az
egyszerûsítô tervek valószínûleg túlbonyolították volna a talán nem is olyan rossz létezô struktúrát. 

Ez idô alatt szakmai munkacsoportok céltanulmányokat készítettek, melyek nyomán akciótervek, rendeletek
készülhettek. A lényeges törvények elôkészítése folyik, jelentette ki a miniszter, bár alapelveirôl, fôbb gondolatairól
nem számolt be, az ütemezésérôl igen. Ezek szerint: a személyi jövedelemadót, a nyugdíjrendszert, a társadalombiz-
tosítást és annak önkormányzatát, a kórházak és a járóbetegellátás finanszírozását szabályozó törvényeket a jövô év
elsô negyedében megfogalmazzák, második negyedében társadalmi vitára bocsájtják, majd a harmadik negyedben
ezek tanulságai alapján törvénytervezetté újrafogalmazzák azokat és beterjesztik az Országgyûlés elé. 

A beszámoló igen nagy érdeklôdést keltett. A tudósító háromszor volt kénytelen meglökni a mellette ülô idôsebb
honatyát, horkolna már halkabban.”

GONDOLATOK A LAM-BÓL | 30 ÉVE ÍRTÁK

András L. November 28-án. Lege Artis Medicinae 1991;1(2):120-4.

„MINISZTÉRIUMI KÖZLEMÉNYEK  
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Covid-19 és a Parkinson-kór 
TÓTH ADRIÁN, TAKÁTS ANNAMÁRIA

A Parkinson-kór az idôsebb populáció
betegsége, amely elôrehaladottabb stádi-
umban fogékonyabbá teheti a betegeket
felsô légúti fertôzésekkel szemben. Bi zo -
nyos betegségek (hypertonia, diabates mel-
litus), az idôsebb életkor, valamint a férfi
nem egyértelmûen súlyosbíthatják a Covid-
19 lefolyását. Érdekes lehet a két betegsé-
get együtt vizsgálni, ugyanis ennek tükré-
ben két fontos kérdés vetôdik fel. Az elsô
szerint a Parkinson-kór mennyire tekint -
hetô rizikótényezônek a Covid-19 morbidi-
tása és mortalitása szempontjából. A máso-
dik szerint a Covid-19-pandémia milyen
módon hathat a Parkinson-kóros betegekre.
A szerzôk a fenti kérdésekre keresik a vá -
laszokat a témában született eredmények
alapján.

Parkinson-kór, Covid-19, 
SARS-CoV-2, mortalitás, telemedicina

COVID-19 AND PARKINSON’S DISEASE

Parkinson’s disease is the elderly people’s
condition which increases the risk of infec-
tions in the upper airways in its ad vanced
stages. Specific diseases (as hypertension,
diabetes mellitus), older age and the male
sex are significantly worsening the course
of COVID-19. It would be challenging to
examine parallel these diseases, since they
are raising two important ques tions. First,
if Parkinson’s disease be a risk factor of
COVID-19 morbidity and mortality. Se -
condly, how the COVID-19 pandemic can
influence the Parkinson’s disease patients.
The authors are seeking answers to these
questions based on the published results in
the topic concerned.

Parkinson’s disease, COVID-19, 
SARS-CoV-2, mortality, telemedicine
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Az elmúlt húsz évben számos vírus okozta
járvány sújtotta az emberiséget, többek
között a súlyos akut légzôszervi szind -

róma (SARS) 2002-ben, az influenza (H1N1)
2009-ben és a közel-keleti légúti szindróma
(MERS) 2012-ben (1–3). 2019 decemberében a
közép-kínai Vuhanból egy újabb koronavírus
(SARS-CoV-2) okozta járvány (Covid-19) indult
útjára, amely néhány hónap leforgása alatt mil -
liókat fertôzött meg az egész világon (4). A
SARS-CoV-2 okozta betegség a legtöbb esetben
tünetmentes, vagy csak enyhe légúti tünetekkel
(köhögés, torokfájás, láz) jár, de az esetek kisebb
részében súlyos szövôdmények (pneumonia,
súlyos akut légzôszervi szindróma) is kialakul-
hatnak, melyek a beteg halálához vezethetnek
(5). Érdemes megjegyezni, hogy a légzôszervi,
máj-, vese- és sokszervi érintettségen túl, neuro-
lógiai szövôdmények széles spektrumát is leírták
a Covid-19 kapcsán. Ezek között centrális (fá -
radtság, fejfájás, zavartság, stroke, szédülés, epi-

lepsziás roham, étvágytalanság, álmatlanság),
perifériás (hyposmia, anosmia, neuropathiás fáj-
dalom, izomfájdalom) és autonóm (diarrhoea)

Covid-19: koronavírus-betegség 2019 (corona vi -
rus disease 2019) 

DBS: mély agyi stimuláció (deep brain stimu -
lation)

LCIG: levodopa-carbidopa intestinalis gél
MERS: közel-keleti légúti szindróma (Middle Eas t -

ern respiratory syndrome) 
PK: Parkinson-kór 
PTSD: poszttraumás stressz szindróma (post trau -

matic stress disorder)
SARS: súlyos akut légzôszervi szindróma (severe

acute respiratory syndrome) 
SARS-CoV-2: súlyos akut légzôszervi szindróma

koronavírus-2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2)
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idegrendszeri tünetcsoportok fordulnak elô (6, 7).
A mai napig nem tudjuk pontosan, mitôl függ az,
hogy egyeseknél a fertôzés tünetmentesen zajlik,
míg másoknál súlyos szövôdményekkel jár, de
bizonyos rizikótényezôk ismertek, melyek sú -
lyosbíthatják a betegség lefolyását. Ezek kö zött
az életkor az egyik legfontosabb (50 év felett
elsôsorban), mely mellett a férfi nem és bizonyos

betegségek (hypertonia, di a -
betes mellitus, obesitas, szív-
és érrendszeri betegségek,
im munszupprimált ál la pot)
egyértelmûen növelik a Co -
vid-19 morbiditását és mor-
talitását (5).

A Parkinson-kór (PK) fô -
ként az idôsebb populációt

érintô neurodegeneratív betegség, melynek az
incidenciája és prevalenciája az életkorral növek-
szik (8). A PK lefolyása során a mo toros és nem
motoros tünetek fokozatosan romlanak, súlyos
tartási instabilitás, mozgáskorlátozottság, nye lés -
zavar és dementia is kialakulhat a késôi stádium-
ban. Ezek még fogékonyabbá tehetik a betegeket
a különbözô fertôzésekkel szemben (9). Ismert
az is, hogy a fertôzések és a magas láz ronthatják
a betegek mozgáskészségét (10). A fentiek alap-
ján két kérdés vetôdik fel a Covid-19 és a PK kap-
csán. Az elsô, hogy a PK mennyire tekinthetô
potenciális rizikótényezônek a Covid-19 morbi-
ditása és mortalitása szempontjából. A második,
hogy miként hat a Covid-19 a PK-s betegekre.

Rizikótényezô a PK 
Covid-19 morbiditásában 
és mortalitásában?
A világjárvány kitörése óta egyre több adat áll
rendelkezésünkre arról, hogy a PK hogyan befo-
lyásolja a SARS-CoV-2 okozta fertôzés kimene-
telét. Idôsebb életkor és hosszú betegségtartam
esetében számolni kell a légzôizmok rigiditásával
is, ami csökkentheti a tüdôkapacitást és korai
pulmonalis dekompenzációhoz vezethet (11).
Az elsô esetközlés Olaszországból (Padova) és
az Egyesült Királyságból (London) származik,
tíz SARS-CoV-2-fertôzött PK-s beteg adatai
kapcsán (12). Ebben a vizsgálatban a mortalitás
igen magas volt (40%), de a szerzôk kiemelték,
hogy az elhunytak idôsebbek voltak (70 év felet-
tiek), hosszú betegségtartammal (több mint tíz
év) és számos társbetegségben (dementia, pitvar-
fibrilláció, szívelégtelenség, asthma) szenvedtek
(12). Ebben a tanulmányban rendkívül kicsi volt
az elemszám, és kontrollcsoportos össze ha son -
lítás sem történt (12).

Egy nagyobb multicentrikus vizsgálatba (Olasz -
ország, Irán, Spanyolország, Egyesült Királyság)
117, Covid-19-ben szenvedô PK-s beteget von-
tak be, akik halálozása alacsonyabb volt az elôzô
vizsgálathoz képest (20%), és az elhunytak átlag -
életkora is magasabb volt (70 év felett) a hosszú
betegségtartam és több társbetegség (hyperto-
nia, diabetes mellitus, dementia) fennállása mel-
lett (13).

Egy másik nagyobb elemszámú olasz vizsgá-
latban 1487 enyhe, vagy közepesen súlyos stá -
diumú PK-s beteg adatait hasonlították össze 1207
hasonló életkorú, nem PK-s családtagok (kont-
rollcsoport) adataival (14). Azt találták, hogy a
PK-s betegek mortalitása jóval alacsonyabb volt
(5,7%) az elôzô vizsgálatok eredményéhez képest,
sôt a kontrollcsoportnál is kissé alacsonyabb volt
(7,6%). Azt is megfigyelték, hogy a Covid-19
betegség kockázata hasonló a két csoportban (PK
esetén 7,1%, míg a kontrollcsoportban 7,6%).
Maga a Covid-19 súlyossága és lefolyása is közel
azonos volt a két csoportban (14).

Spanyolországban a pandémia idején 211 PK-s
beteg öt hónapos követéses vizsgálatát végezték
el a Covid-19 kockázatának és halálozásának fel-
mérése céljából (15). Covid-19 betegség 39 sze-
mélynél igazolódott: 10 esetben (26%) enyhe le -
folyású maradt, 21 beteg (54%) kórházi ellátásra
szorult és nyolc betegnek (21%) a halálával járt.
Az életkor, a betegségtartam, a dopaminerg terá-
pia közel azonos volt a fertôzött (n = 39) és nem
fertôzött (n = 172) csoportokban. Azok a bete-
gek fertôzôdtek könnyebben a SARS-CoV-2-vel,
akik szociális intézményben laktak, illetve súlyos
társbetegségekben (malignus alapbetegség, de -
men tia) szenvedtek. A komorbiditások a fertôzés
lefolyását is negatív irányba befolyásolták (15).

Annak ellenére, hogy nem áll még elég adat a
rendelkezésünkre, bizonyos következtetések a
fenti vizsgálatokból is levonhatók. A szerzôk úgy
vélik, hogy a PK önmagában nem jelent fokozott
kockázatot a Covid-19 betegséggel szemben,
illetve maga a PK nem rontja a koronavírus-fer-
tôzés morbiditását és mortalitását (14–16). A Co -
 vid-19 lefolyását elsôsorban egyéb epidemioló-
giai tényezôk, mint az idôsebb életkor és a társ-
betegségek együttesen határozzák meg (14–16).

A Covid-19-pandémia 
hatása a PK-ban szenvedô
betegek tüneteire
A Covid-19-pandémia következtében sok ország
határozott lépéseket tett a koronavírus-járvány
megfékezésére. Többek között szociális távol-
ságtartást hirdettek meg, kijárási korlátozásokat
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motoros tünet rosszab bo -
dását leírták. 
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vezettek be, valamint bizonyos nem létfontosságú
üzleti szektorokat bezártak (17). Az egészségügyi
ellátásban is jelentôs változások történtek. A sze-
mélyes orvos-beteg találkozásokat visszaszorítot-
ták annak érdekében, hogy csökkentsék a fertôzô-
dés kockázatát, azonban ennek következtében
számos krónikus betegség ellátása és gondozása
nehézségekbe ütközött, így a PK-s betegeké is
(17). Az elektív mûtéti beavatkozások elhalasztá-
sa az elôrehaladott stádiumú PK-s betegeket is
érintette, ugyanis a tervezett mély agyi sti mu -
lációs (DBS-) mûtétek a járvány idôszakában el -
maradtak (18). Az elôrehaladott eszközös kezelé-
sek közül az infúziós terápiákat [levodopa-carbi-
dopa intestinalis gél (LCIG), apomorfinpumpa] is
számos esetben halasztani kellett (18).

A Covid-19 hatása a PK-s betegekre klinikai-
lag eltérô lehet. Az egyes súlyossági szinteket és
terápiás lehetôségeket az 1. táblázatban foglaltuk
össze (16).

Az izoláció, a karantén, a szociális távolságtar-
tás már önmagában, SARS-CoV-2-fertôzés nélkül
is káros lehet a PK számos tünetére és a betegek
életminôségére (19). Otthonaikba vannak zárva,
és ennek következtében a megszokott moz gás te -
vékenységeiket (csoportos torna, gyógy torna,
nordic walking, tai chi, tánc, ének, séta stb.) nem
tudják elvégezni és jelentôsen csökken a fizikai
aktivitásuk. Ez utóbbi elsôsorban a motoros tüne-
tek (az off idô megnyúlik, freezing, egyensúlyza-
var) rosszabbodásához vezethet, de számos nem

mo toros tünetet (insomnia, obstipatio, szoron-
gás) érintô káros hatás is felléphet (17). Telefonos
és online felmérések megerôsítették, hogy a nem
mo toros tünetek jelentôs része súlyosbodott a
járvány idôszakában. Elsô helyen említették a szo-
rongást, a depressziót, az éjszakai alvászavart, a
fáradékonyságot és a kognitív teljesítmény csök-
kenését (16, 17, 19, 20). A korábbi SARS- és
MERS-pandémiákat követôen a poszttraumás
stressz szindróma (PTSD) gyakorisága is növeke-
dett. Erre a jelenlegi járvány során is számítani
lehet a PK-s betegek körében is (21).

A SARS-CoV-2-fertôzés lehet teljesen tünet-
mentes, de elôfordul az enyhe, középsúlyos,
vagy súlyos lefolyás is. Fertôzés során a PK-s
tünetek mellett megjelenhetnek olyan nem spe-
cifikus Covid-19-tünetek is, mint a láz, az izom-
fájdalom, a fáradtság és dyspnoe, melyek tovább
rontják a betegek életminôségét (16). A PK
tüneteinek rosszabbodása ismert jelenség bár -
milyen eredetû infekció során, melyben szerepet
játszhat a fertôzésbôl adódó szisztémás gyulla-
dás, a károsodott dopamin-receptor jelátviteli
rendszer, valamint az antiparkinson gyógyszerek
megváltozott felszívódása és farmakokinetikája
(22). Az infekcióból adódó akut stresszhatás és
magas láz – melyek a Covid-19 gyakori kísérôi –
hatására fokozódhat a PK-s betegek gyógyszer-
igénye. Ha ezt figyelmen kívül hagyjuk, akár
életveszélyes állapotba, akinetikus krízisbe
sodorhatjuk a betegeket (10). Hasonló körülmé-

1. táblázat. A Covid-19 hatása a Parkinson-kórra

Covid-19 hatása Terápiás lehetôségek 

Izoláció és karantén

Enyhe-középsúlyos fertôzés

Súlyos fertôzés

telemedicina
videókonferencia
videóhívás 
telefonhívás 
e-mailek 
szöveges üzenetek 
online torna 
online ének 
online tánc 
online logopédia

krónikus stressz 
elmaradnak a személyes orvosi vizsgálatok 
csökken a fizikai aktivitás 
bizonyos motoros tünetek rosszabbodhatnak 
nem motoros tünetek rosszabbodhatnak: szorongás, 
depresszió, éjszakai alvászavar, fatigue, kognitív
funkciók

telemedicina
újraértékelni 
a dopaminerg terápiát
monitorozni a nem
motoros tüneteket
delíriumterápia

otthoni karantén 
kórházi kezelés 
motoros tünetek súlyosbodása 
nem motoros tünetek rosszabbodása: szorongás,
depresszió, alvászavar, fájdalom, fatigue, orthostaticus
hypotonia, vizeletincontinentia, kognitív funkciók

újraértékelni a dopaminerg
terápiát 
nem orális antiparkinson
gyógyszerek használata
(transdermalis rotigotin-
tapasz, subcutan apo-
morfininjekció, intravénás
amantadininfúzió) 
delíriumterápia

kórházi kezelés 
gépi lélegeztetés 
motoros tünetek jelentôs súlyosbodása 
akinetikus krízis
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nyek között delírium és zavartság is elôfordulhat
(21). SARS-CoV-2-fertôzés során szinte az
összes motoros tünet (off idô megnyúlása, tre-
mor fokozódása, járászavar) rosszabbodását leír-
ták. Ezek mellett a nem motoros tünetekre is
komoly hatással volt az infekció (12, 16, 20, 23).
Az utóbbi tünetcsoportból a vizsgálatok hangsú-
lyozták a szorongás, a depresszió, az alvászavar, a
fájdalom, a fáradtság (fatigue), az orthostaticus
hypotonia, a vizeletincontinentia és a kognitív
funkciók súlyosbodását (12, 16, 20, 23).

Súlyos Covid-19-pneumonia esetén a betegek
kórházi ellátásra és gépi lélegeztetésre szorulhat-
nak. Ugyan nincsenek egységes irányelvek a PK-s
betegek intenzív osztályos kezelésére vonatko-
zóan, de ilyenkor is törekedni kell az optimális
antiparkinson terápia fenntartására (10, 24).
Aki netikus állapotban (akinetikus krízisben),
dysphagia esetén, illetve gépi lélegeztetés során,
amikor a hagyományos per os kezeléseket nem
lehet alkalmazni, térjünk át a nem orális kezelési
megoldásokra (16, 18). Amennyiben a beteg
apomorfinpumpát használ, vagy LCIG-kezelés-
ben részesül, ezek továbbra is folytathatók (18).
Jó alternatíva lehet a subcutan apomorfininjekció
(pen) használata intenzív osztályos körülmények
között, de ez sok helyen csak korlátozottan
érhetô el (25). Szélesebb körben hozzáférhetô a
transdermalis rotigotintapasz, amely szintén jó
választás lehet a dopaminerg terápia biztosítására
(18). Intravénás készítmények közül az amanta-
dininfúzióval vannak jó tapasztalatok, amely aki-
netikus krízisben is alkalmazható (18).

Telemedicina

A Covid-19-pandémia rákényszerítette az egész-
ségügyi ellátást olyan alternatív platformok hasz-
nálatára, amelyek során személyes találkozás nél-
kül is biztonságosan konzultálhatunk a betegek-
kel. Korábban már megerôsítették, hogy a tele-
medicinának meghatározott helye lehet a PK-s

betegek ellátásában is (26). Eszköztárába tarto-
zik a videókonferencia, a videóhívás, a rögzített
videófelvételek elküldése, a telefonhívás, az e-
mailek, valamint a telefonos szöveges üzenetek
(27). Habár a személyes orvos-beteg találkozást
a legjobb minôségû videókonferencia sem tudja
maradéktalanul helyettesíteni, a telemedicina jól
alkalmazható a rutin kontrollvizsgálatok és a sür-
gôs konzultációk elvégzésére (27). Számos fo -
lyamatban lévô klinikai vizsgálatban engedélyez-
ték az otthoni, online vizitek megtartását is,
amennyiben a vizsgálat felépítése ezt lehetôvé
tette (28). Függetlenül a pandémiától, a gyógy-
szervizsgálatok tervezésénél is egyre inkább elô -
térbe kerül a farmakon hatásának követése a be -
teg természetes környezetében, nem pedig egy
erôsen idegen közegben, mint a kórházakban
vagy rendelôkben (29). A telemedicinát jól lehet
használni online torna, ének, tánc és logopédiai
foglalkozások megtartására, melyekbôl a PK-s
betegek profitálhatnak karantén idején is (27).

Konklúzió

A Covid-19-világjárvány nagy hatást gyakorol
az egészségügyre. Számos krónikus betegség
gondozása akadályokba ütközött, többek kö -
zött a PK-s betegeké is. Az elôrehaladottabb
életkor és bizonyos társbetegségek meghatáro-
zóak a Co vid-19 lefolyása szempontjából, de az
eddigi vizsgálatok azt igazolták, hogy a PK
önmagában nem súlyosbítja a SARS-CoV-2-fer-
tôzés morbiditását és mortalitását. A Covid-19
megbetegedés hatására rosszabbodhatnak a PK-s
betegek motoros és nem motoros tünetei,
melyeket fokozottan kell monitorozni a fertô-
zés alatt, illetve az antiparkinson terápiát a bete-
gek aktuális állapotának megfelelôen kell módo-
sítani. A te lemedicina eszköztára jól illeszkedik
a PK-s betegek ellátásába, ugyanis személyes
találkozás nélkül is lehetôvé teszi a betegek gon-
dozását.
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Folytatás a 213. oldalon

„...A miniszter érezvén, hogy csalódást keltett, kérte, hogy beszámolóját ne most, hanem két hét múlva vitassa meg
a bizottság, az addig beterjesztett új beszámoló alapján. Addig, mintegy vigaszul elmondaná egy aktuális probléma-
körét a minisztérium terveinek. A táppénzrendszer olyan átalakításában gondolkodnak, mely alapján csökkentett
járulékfizetési kötelezettség mellett 30 napnál rövidebb idôre nem táppénz, hanem a munkáltató által fizetett beteg-
szabadság járna. Ez a terv bizonyára nagy izgalmat keltett volna, ha nem lett volna már széles körben ismert. Az azna-
pi Mai Reggelben Csehák Judit kommentálta a délben újdonságként tálalt tervezetet. 

A képviselôk közül elôször Eke Károly, a bizottság „mérges embere" kért szót. Mondandójának lényege: ne halasz-
szák el ennek a beszámolónak a vitáját, nem érnek rá még egyszer ugyanazzal foglalkozni. Kikéri magának, hogy a
minisztérium érthetetlen, hevenyészett javaslatok fellobbantásával fedi azt, hogy nem tájékoztatja a bizottságot, nem
teszi lehetôvé, hogy a bizottságban tevékenykedô szakemberek segítsenek, hogy választóikkal találkozva képvisel-
hessék a kormány álláspontját."

GONDOLATOK A LAM-BÓL | 30 ÉVE ÍRTÁK

András L. November 28-án. Lege Artis Medicinae 1991;1(2):120-4.
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Epilepszia koronavírus-járvány idején 
SZÛCS ANNA, NARULA LALIT, HALÁSZ PÉTER

A koronavírusnak nincs speciális hatása az
epilepsziára; az epilepszia önmagában
nem növeli a megfertôzôdés veszélyét, és
nem rontja a kimenetelét. A vírus azonban
közvetlenül támadhatja az idegrendszert,
így roham vagy status epilepticus is lehet
elsô „ tünet”, és a fertôzéssel járó láz és
hypoxia epilepsziás rohamokhoz vezethet.
A Covid-19 okozta fokozott thrombosishaj-
lam stroke-ot; ezen keresztül tüneti roha-
mokat okozhat. A fertôzés megjelenhet nem
epilepsziás eredetû tudatzavar formájában
is. Az epilepsziások kezelésében figyelmet
érdemelnek az antiepileptikus-antivirális
szerek kölcsönhatásai. 
A járvány és bezártság szorongást, alvásza-
vart okozhat, és veszélyeztetheti a gyógy-
szerutánpótlást, ami rohamszaporulathoz
vezethet. Ilyen szempontból a legsérüléke-
nyebbek a tanulási nehézségekkel vagy
pszichiátriai zavarokkal élô fiatal epilepszi-
ás betegek, ezért kiemelt védelmet igényel-
nek.
A veszélyhelyzet elôtérbe helyezte a távor-
voslást. A telefon is hasznos segítség, de az
internet és a videoeszközök teljesebb ellá-
tást tesznek lehetôvé. Ezek a módszerek a
képzettebb és jobb társadalmi-gazdasági
helyzetû, interneteléréssel is rendelkezô
csoportoknak kedveznek.
Az epilepszia közvetlenül nem növeli a fer-
tôzôdés kockázatát, de kísérôbetegségei
ronthatják a kimenetelt. Az agyi károsodá-
sok és a fertôzéssel szövôdô oxigénhiány,
stressz, álmatlanság és láz fokozza az epi-
lepsziás görcskészséget. A távorvoslás sze-
repe megnôtt, ezért a számítógép-ellátás és
képzés erôsítése e tekintetben is fontos. 

Covid-19, pandémia, epilepszia,
telemedicina

EPILEPSY IN CORONAVIRUS PANDEMIC

We aim to review the impact of COVID-19
pandemic on epilepsy and epilepsy-care.
While the virus has no specific link with
epilepsy, it may affect the nervous system
both directly and indirectly, leading to sei-
zures in several ways. The hyper-coagulab-
le state occurring with the infection may
cause strokes leading to seizures. The infec-
tion may first manifest in the form of distur-
bances of consciousness and behaviour,
seizures, and even status epilepticus. The
interactions of antiviral/antiepileptic drugs
need to be taken into account during treat-
ment. The hypercoagulable state induced
by COVID-2 infection may cause stroke,
which leads to seizures. The infection can
occur also as an impaired consciousness of
non-epileptic origin.
Interactions of antiviral/antiepileptic drugs
have also to be taken into account. 
The pandemic itself as well as quarantines
and social distancing may cause anxiety
and insomnia, challenge continuous antie-
pileptic supply; each one carrying the risk
of seizing. Young epilepsy patients with
learning disabilities and mental health issu-
es are most vulnerable, justifying their
hyper-protection. 
The danger of infection has highlighted the
role of telemedicine. Internet-based video
communication may ensure full care for
chro nic patients. Those methods favour
bes  ted patients with higher education. 
Epilepsy does not increase directly the risk
of infection, but its comorbidities may wor-
sen the course of the disease. Brain lesions
and hypoxia, stress, insomnia and fever joi-
ning the infection increase seizure suscep-
tibility. Because the danger of infection
ma de telemedicine an essential tool of pa -
tient care, education and better computer
supply for those in need is crucial. 

COVID-19, pandemic, epilepsy, 
telemedicine
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ASARS-CoV-2 okozta C-19-világjárvány
tragikus tapasztalatokat és teen dô ket
hozott, kényszerûen átalakítva a betegek-

kel való kapcsolat módszereit. A járványhelyzet-
ben a kórházi kapacitások, a tervezett kórházi
felvételek, mûtétek és a kivizsgálás lehetôségei
beszûkültek, sokszor meg is szûntek, és korláto-
zás alá estek a személyes orvos-beteg találkozá-
sok is, az ambuláns ellátást szintén nehezítve. 

Magyarországon körül-
belül 70 000, az Egye sült
Ál lamokban körülbelül 3
millió ember él kró nikus
epilepsziával. Mindannyian
fo lyamatos gyógyszerellá -
tást, gondozást, rendszeres
orvosi konzultációkat, tá -
mo gatást és – egy kisebb,
ne hezen kezelhetô vagy sür -
gôs ellátásra szoruló cso -

port – kórházi felvételt és kivizsgálást igé -
nyelnek. Az elsô roham incidenciája évente
29–39/100 000 lakos (1), vagyis Ma gyarországon
évente 3000-4000 fô szenved el azon nali ellátást
igénylô elsô rohamot. 
Tanuljuk a koronavírus-fertôzés idegrendszeri

tüneteit, az antivirális és antiepileptikus szerek
kölcsönhatásait. Csak az „epilepszia-COVID”
keresô kifejezésre a PubMed-en 304 közleményt,
és a „central nervous system-COVID” kifejezés-
re 1100 feletti közleményt találtunk 2021. május
1-jén, szinte kizárólag a 2020–2021-es évekbôl. A
közlemények hatalmas és gyorsan növekvô
száma jelzi a probléma súlyát és a kérdések nyi-
tottságát, de ezekbôl itt csak néhányat érinthe-
tünk. 
Közleményünkben a koronavírus központi

idegrendszeri, ezen belül az epilepsziára, roham-
készségre gyakorolt hatásait mutatjuk be, és fog-
lalkozunk az antiepileptikumok és antivirális sze-
rek közti gyógyszer-interakciókkal. Röviden
áttekintjük az epilepszia befolyását a Covid-19-
fertôzôdés kockázatára és kimenetelére, végül
megvizsgáljuk a járvány és a lezárások következ-
ményeit az epilepszia ellátórendszerére. 

A koronavírus központi
idegrendszeri hatásai

Idegrendszeri tüneteket a neuroinvázió, vagy a
fertôzés szisztémás szövôdményei okozhatnak.
A koronavírus neuropatogén szerepe bizonyított
(2). Központi idegrendszerbe jutásának módja
részben tisztázott: transzszinaptikus, retrográd
neuronalis (n. olfactorius, n. trigeminus) hema-
togén és neurovascularis úton és fertôzött im -

munsejtekhez kötôdve juthat be a szervezetbe.
Ekkor opportunista kórokozóként elkerüli az
immunválaszt: az angiotenzinkonvertáló-enzim-
2- (ACE-2-) receptorhoz kötôdve belép a sejtek-
be, és bennük halad át a vér-agy gáton (3–6). 
A koronavírus-fertôzés mérsékelten növeli az

egyes neurológiai betegségek kockázatát. A fer-
tôzöttek 3%-ában fordult elô valamilyen köz-
ponti idegrendszeri, 4%-ában perifériás ideg-
rendszeri szövôdmény (7). A leírt legsúlyosabb
idegrendszeri szövôdmények az ischaemiás vagy
vérzéses stroke, a sinus thrombosis, a nekroti -
záló vérzéses encephalitis és a Guillain–Barré-
szindróma (8). Gyakori a tudatzavar, a fejfájás, a
szédülés, a zavartság, az íz- és szagérzés csökke-
nése és az izomkárosodás (3, 4, 8). 
214 hospitalizált  koronavírusos beteg 36,4%-á -

ban, a légzôszervi statusz alapján súlyosnak tart-
hatóak közel felében fordultak elô neurológiai
tünetek. A betegek medián kórházi tartózkodása
1-2 nap volt, az idegrendszeri tünetek tehát igen
korán, gyakran elôjelek nélkül, a vírusfertôzés
szokványos tünetei nélkül léptek fel. A fertôzés
sokszor csak utólag, liquorból, agy patológiai
mintából volt kimutatható (4).
A gyakran észlelt ködös állapot („brain fog”) és

dysexecutiv szindróma (a végrehajtó funkciók csök -
 kenése memória- és magatartászavarokkal) oka
tisztázatlan maradt képalkotó és agypatológiai
vizsgálatokkal. A kórszövettani feldolgozás so rán
azonban a kérgi kapillárisokban megacario cytákat
találtak, és ez más gyulladásos vagy hy poxiás álla-
potokban nem fordul elô. Ezek a sejtek a kapillá-
risokat elzárva mikrocirkulációs za varokat okoz-
hatnak, amelyek magyarázatot ad hatnak a meg-
foghatatlan ködös állapotok egy ré szére (9, 10). 
125 központi idegrendszeri tüneteket mu tató

Covid-fertôzött 31%-ának volt tudatzavara,
ebbôl hét esetben derült fény encephalitisre (11).
A betegek 18%-ában új keletû pszichózis, de -
men tiaszerû szindróma vagy affektív zavar for-
dult elô. A fertôzés a betegek 62%-ában cereb -
rovascularis eseményt okozott. Ezek többsége
ischae miás stroke volt (12). 
A megnövekedett stroke-rizikó oka a fertôzés

következtében kialakuló atípusos, alvadásgátlók-
ra nem reagáló hiperkoagulábilis állapot lehet,
amit emelkedett D-dimer-érték jelez (13). A fo -
ko zott alvadékonyságot a tüdôalveolusokban el -
in duló gyulladásos kaszkád okozhatja, amely a
kis- és nagyerek, artériák és vénák thrombosisá-
hoz vezet (14). A thrombotikus szövôdmények
ki  alakításában a fertôzés következtében megvál-
tozó thrombocyta- és endothelfunkciók is sze-
rephez juthatnak (15). Az agyi thromboemboli-
ás betegségek akut tüneti rohamokhoz és króni-
kus epilepsziához vezethetnek.
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A koronavírus krónikus epilepsziára,
rohamkészségre gyakorolt hatásai

Úgy tûnik, hogy a koronavírusnak nincs specifi-
kus kapcsolata az epilepsziával, de a fertôzéssel
járó alváshiány, stressz és láz csökkentheti a
görcsküszöböt, így rohamfokozó lehet (3).
A fôként orvosokból álló American Epilepsy

Society tagjainak egyharmada számolt be koro-
navírus-fertôzés elôfordulásáról saját epilepszia -
praxisában. A fertôzöttek többségében a ro ham -
gyakoriság nem változott, a válaszadók 17%-a
számolt be betegei rohamfokozódásáról, csökke-
nésrôl senki. Nem fertôzött epilepsziás szemé -
lyeknél a járvány hatása bizonytalan, a megkérde-
zettek 10%-a a betegei gyakoribb, 5%-a viszont
azok ritkább rohamairól számoltak be. A rom-
lást a megnövekedett stressznek, az alvás hiány -
nak és a gyógyszerekhez való korlátozott hozzá-
jutásnak tulajdonították, ugyanakkor – a ha tások
komplexitására utalva – a ritka javulást ép pen a
bezártsággal kapcsolatos nyugalommal, a jobb
alvással és a rendszeresebb gyógyszerszedéssel
hozták összefüggésbe (16). 
Kisgyermekkorban a láz jelentôs görcskü -

szöb csökkentô, a késôbbi életkorokban is az, de
kevésbé egyértelmûen (17, 18). Mindenesetre
ko rán, már hôemelkedésben is ajánlatos az epi-
lepsziás betegnek lázcsillapítót adni. Speciálisan
lázérzékeny epilepsziákban, mint a Dravet-
szind róma, meggondolandó az antiepileptikum
dózisának emelése vagy clobasam adjuválása
lázas betegség idején (3). 

Rohamok központi idegrendszeri
koronavírus-fertôzésben

Súlyos koronavírus-fertôzésben gyakoriak a
rohamok, a fertôzés kezdô manifesztációja nem
ritkán fokális vagy generalizált status epilepticus
volt (19–21). Long-term EEG-vizsgálatra be -
utalt koronavírus-fertôzött személyek 9,6%-á -
ban detektáltak elektromos rohamokat, köztük
több ször is nonconvulsiv státuszt (22). Egy
szisz  témás irodalmi feldolgozás során 47 koro-
navírus-fertôzött, status epilepticus miatt kezelt
betegrôl találtak közlést (23). Több mint felük-
nél, a státusz a Covid-19 okozta légzési vagy
gastrointestinalis tünetek után, 12%-uknál ko -
rábban alakult ki. A status epilepticus közvetlen
oka többnyire ismeretlen maradt, néhány eset-
ben akut tüneti, vagy polietiológiás rohamokat
írtak le. A betegek 36%-ában új kezdetû refrak-
ter status epilepticus (new-onset refractory sta-
tus epilepticus, NORSE) fordult elô (24). A sta-
tus epilepticusok többsége motoros tüneteket
okozott, és nonconvulsiv változat is elôfordult.

A rohamok hátterében feltételezhetô a gyulla-
dásos citokinek görcskeltô hatása (25). Kívülrôl
juthatnak az idegrendszerbe, vagy a microglia és
astrocyták termelik ôket. Károsítják a vér-agy gá -
tat és az ioncsatornákat, növelik a glutamát és
aszpartát, csökkentik a GABA mennyiségét,
mindez rohamokhoz vezethet. Ugyanakkor a
kialakuló rohamok többsége akut szimptómás
– vérzéses vagy ischaemiás – stroke, esetleg en ce -
pha litis tünete (26, 27), vagy oxigénhiány, stressz,
láz, alváshiány provokálta „alkalmi” roham (19). 

A koronavírus és az epilepszia
gyógyszereinek interakciói

Nem elhanyagolhatók a koronavírus-fertôzés
megelôzésében kipróbálás alatt álló, vagy már
használatos szerek – lopinavir/ritonavir, remde-
sivir, favipiravir, ribavarin, chloroquin, hydro xy -
chlo roquin – interakciói az antiepileptikumokkal
(28, 29). 
A közös májmetabolizmus miatt a carbamaze-

pin, phenytoin, phenobarbiton és primidon
csök kentheti egyes antivirális szerek vérszintjét
és fordítva, ezek a beállított antiepileptikumok
vérszintcsökkentésén keresztül rohamokhoz ve -
zethetnek. 
A tocilizumab májenzim-indukció révén csök-

kentheti a májban bomló antiepileptikumok vér-
szintjét (carbamazepin, lacosamid, perampanel,
phe nobarbital, phenytoin). 
A lopinavir/ritonavir csökkenti a lamotrigin

(kevésbé a phenytoin és valproat) vérszintjét,
valószínûleg a glükuronidáció fokozása révén.
Azo nos lamotrigin vérszint eléréséhez, az önma-
gában alkalmazott lamotiriginhez viszonyítva,
akár kétszeres dó zisra is szükség lehet (30). 
A hydroxychloroquin és chloroquin eddig

ismeretlen mechanizmussal csökkentheti a car-
bamazepin, lacosamid, oxcarbazepin, lamotrigin,
phenobarbital és a phenytoin vér szintjét. 
A ritonavir erôs CYP3A/

CYP2D6-gátló, ezért nö vel -
 heti a cannabidiol, carbamaze -
pin, ce no ba mat, clonazepam,
ethosuximid, lacosamid, pe -
ram panel és zonisamid vér-
szintjét, toxikus tü ne tek hez
vezetve (30).
Jelenleg hazánkban a leggyakrabban használt

favipiravirt, egy purin nukleinsav-analóg RNS-
függô RNS-polimeráz-gátlót, a májban az alde-
hid-oxidáz és kisebb részben a xantin-oxidáz
enzimek bontják. Inaktív bomlásterméke (T-
705M1) a vesén választódik ki. Az ethosuximid,
a phenytoin, a phenobarbital, és a primidon le -
bontása favipiravirral együtt adva csökkenhet; a

Az epilepszia egymaga
nem fokozza a meg -
fertôzôdés kockázatát.

207-213 szűcs_200x280 elfogadott.qxd  2021. 05. 24.  22:22  Page 209



valproat pedig nehezebben választódik ki, így
valamennyi toxikussá válhat (30).
A chloroquin és a hydroxychloroquin ellenja-

vallt lacosamid és cenobát szedése mellett, mert
együtt szívritmuszavarokat, QT-megnyúlást,
tor sade de pointest, így hirtelen halált okozhat-
nak (28). A loacosamid, csekély interakciós
potenciálja miatt, általában biztonságosan kom-
binálható más szerekkel (31). 

Az epilepszia hatása 
a koronavírus-betegségre

Önmagában az epilepszia nem fokozza a megfer-
tôzôdés veszélyét, és az epilepsziával élôknek
nem kell súlyosabb betegséggel vagy rosszabb
prognózissal számolniuk (28). Ugyanakkor, az
aktív epilepsziával járó kísérô betegségek és álla-
potok a veszélyt sokféleképpen fokozhatják. 
Hazai vírusportálunk, a www.korona vi rus.

gov.hu adatai szerint a Magyarországon 2020
márciusa és 2021 januárja között Covid-19-fer-
tôzés következtében meghalt 11 265 fô közül
255 szenvedett krónikus epilepsziában (is). Így
az elhunyt, epilepsziával élô személyek aránya
2-3-szorosan meghaladta az epilepszia lakossági
prevalenciáját, és ez az arány az 50 évnél fiatalab-
bak körében többszörös volt (31). Egy spanyol
tanulmány szerint a kórházban kezelt aktív epi-
lepsziások mortalitása meghaladta a nem epilep-
sziás személyekét, míg a nem hospitalizált fertô-
zöttek mortalitása nem volt magasabb (32). Az
Egyesült Királyságban végzett átfogó populációs

tanulmány a koronavírus-fertôzés fatális kime-
netelének mérsékelt növekedését találta az epi-
lepsziával élôk körében (33). A nagyobb morta-
litás oka nem ismert, felmerülhet, hogy a kö zölt
eredményeket módszertani hibák tor zít hatják.
Ugyanakkor valószínû, hogy a számos ko mor -
biditás, hátrány és körülmény, több kontaktus az
egészségüggyel, és a fiatalok körében gyakran
súlyos epilepszia fokozza a kockázatot. Nem
hanyagolható el az aktív epilepsziával élô fiatalok
között gyakoribb hirtelen epilepsziás halál
(SUDEP) sem (34). 
A fiatal, értelmileg sérült, súlyos epilepsziás,

köz tük különösen a Down-szindrómás be tegek
igen esékenyek (35). Ez kiemelt fi gyel met,
védelmük megszervezését, mielôbbi ol tást, társ-
betegségeik gondos kezelését indokolja (36). 

A járvány és lezárások hatása 
az ellátórendszerre 

A járvány következtében világszerte sok száz ezer
epilepsziás beteg szakadt el az ôt rendszeresen
gondozó neurológustól és gondozóhálózattól
(1–2. táblázat). A magára maradottság érzése a
fertôzéssel kapcsolatos szorongásokat fokozhat-
ja, és a stressz és alváshiány rohamszaporulatot
okozhat (3, 37). Egy kínai felmérés szerint, 255
tizenöt évesnél idôsebb epilepsziás beteg Kessler
szorongásskáláját (K-6) az egészséges kontrollo-
kéval összevetve, az elôbbiek jelentôsen szoron-
góbbak voltak, és ez gyakran a járvánnyal kapcso-
latos hírek szoros követésével társult (38).
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1. táblázat. Ajánlások ellátóknak epilepszia kezelésére Covid-járvány idején (52) 

A beteget otthonában kezeljük; a betegek kerülje a közösségi tereket, orvosi rendelôket, sürgôsségi osztályokat és
kórházakat.

Legyen gyógyszeres vészterv (orális, buccalis, rectalis antiepileptikum; benzodiazepin). A beteg/gondozója tanulja meg 
a helyes alkalmazás idejét és módját: ismételhetô-e, mikor szükséges sürgôsségi osztályra menni.

A legtöbb tónusos-clonusos (GM) roham 2-3 perc alatt lezajlik, nem igényel sürgôsségi vagy kórházi ellátást. Ez 5 percnél
tovább tartó vagy sorozatos GM-roham esetén szükséges, vagy a következô esetekben: nincs kéznél vészgyógyszer, a ro -
ham vízben történt; a rendezôdés túl hosszú és rendellenes, súlyos sérülés gyanítható.

Az antiepileptikus gyógyszerellátás legyen biztosított ismétlôdô receptekkel és tartalék gyógyszerrel, de ne történjen 
gyógyszer felhamozás.

A járványidôszak nem ideális kezelésmódosításra, gyógyszer csökkentésre/elhagyásra, tervezett mûtét elvégzésére – ezek
lehetôleg halasztandók.

Távorvoslás használata, ahol lehet; a legjobb az internetes televideó, ennek hiányában a telefon, e-mail. A kapcsolattartás
csökkentheti az izolált beteg és gondozó szorongását.

Az elsô roham MRI-vizsgálatot indokol, de ez halasztandó, hacsak sürgôsséget indokló tünetek nincsenek. Mindig 
mérlegelni kell a vizsgálat várható hasznát és az utazás, várakozás, egészségügyi dolgozókkal való találkozás veszélyeit.

Az EEG a legtöbbször halasztható, kivéve: status epilepticus az intenzív osztályon, elektromos status epilepticus gyanúja
alvásban, nonconvulsiv státusz gyanúja, csecsemôkori görcs.

Kialakítandó egy, az egészségügyi személyzettel való közvetlen találkozások számát csökkentô racionális kórházi/
rendelôintézeti rendszer.
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A szorongás is gyakoribb az alacsonyabb IQ-
val élô, nehezen kezelhetô, kiszolgáltatott epi-
lepsziások körében. Megnyugtató lehet az orvos,
a gondozó elérhetôsége, ezért fontos a betegek,
családok tájékoztatása a telefonos kapcsolat és
internetes távmedicina lehetôségérôl. Erre báto-
rítani, egyben képezni kell ôket. 
Az izoláció következtében megnô az önsegítés

– epilepsy self-management – jelentôsége, amit a
megnövekedett stressz és izoláció nagymérték-
ben ronthat (39).

Telemedicina

A csökkent kórházi kapacitás és a személyes ta -
lálkozások veszélye szükségszerûen a távorvoslás
irányába mutatott. A fejlett világban gyorsan ki -
épültek az ellátásban eddig viszonylag kevéssé
használt telefonos, internetes és videoeszközök,
amelyek fejlesztését és alkalmazását az egészség-
ügyi rendszerek egy része is támogatni kezdte.
Magyarországon az Elektronikus Egész ség ügyi
Szolgáltatási Tér (EESZT) néhány éve történt meg-
alkotása szerencsésen elôkészítette a vá ratlan jár-
ványhelyzet kezelését, a gyógyszerek személyes
megjelenés nélküli felírását, így segítve a veszélyte-
len és ra cionális ellátást. Elmaradott, vi dé ki régiók-
ban, ahol az internet és telefonhasználat ritka vagy
ép pen hiányzik, a járvány az epilepszia terén is tra -
gikus következményekkel járhat (40). 
Egy kis létszámú magyar neurológus/epilepto-

lógus orvoscsoport kérdôívvel felmért tapaszta-
latai szerint, már az elsô veszélyhelyzet idején is
sikerült a gondozott betegek döntô többségével
(93%) kapcsolatban maradni. Ez elsôsorban tele-
fonon történt, az internetes videohívások száma
mindössze 6% volt. Így a gondozási feladatok fe -
lét lehetett elvégezni (41). Egyikünk saját buda-
pesti epileptológiai magánpraxisában a járvány -
idôszak betegforgalmát a 2018–2019-es évek be -
tegszámaival összehasonlítva, 2020-ban a több-
ször visszajáró betegek mintegy 90%-ával si ke -
rült lé nye gében teljes értékû kapcsolatot fenn-
tartani, leg nagyobbrészt internetes videókapcso-
lat (Zoom) út ján, az új betegek száma 2018-hoz
viszonyítva 15%-kal csökkent. 

A két felmérést összehasonlítva látszik, hogy a
magánpraxisba rendszeresen visszajáró, vagyis
feltételezhetôen jobb körülmények között élô
be tegek gyakrabban használnak internetet, mint
a hátrányosabb helyzetûek (42, 43). A Science
folyóiratban megjelent tanulmány szerint a sze-
génység növeli a hospitalizáció gyakoriságát, és
rontja a Covid-fertôzés kimenetelét (44). Kró -
nikus epilepsziában viszonylag csekély a fizikális
vizsgálat jelentôsége, így a telefonos kapcsolat-
tartás sokáig kielégítô lehet (45, 46). 
Az internetes videókapcsolat a metakommuni-

káció és személyes megfigyelés lehetôségeit is
biz tosítja, így átmenetileg helyettesítheti a sze-
mélyes találkozást, egyben megkönnyítve az egy -
mástól távoli településeken élô beteg, hozzátarto-
zó és orvos közös konferenciamegbeszéléseit. 
A járvány tragikus elhúzódása következtében

a távmedicina gyakorlata, a lakosság számítógép-
használata és jártassága folyamatosan terjed és
javul, messze túlmutatva a jelen kényszerhelyze-
ten. Ebbôl a szempontból is fontos a számító-
gép-ellátás és a felhasználói szintû számítógép-
használat növelése a hátrányos helyzetû régiók-
ban és csoportokban is, ezzel számos más terüle-
ten (oktatás-tanulás, tájékozódás, kereskedelem)
is fejlôdést ígérve (47). 

Folyamatos antiepileptikus
gyógyszerellátás

A járvány veszélyeztetheti a megszokott gyógy-
szerellátást, ezen belül a gyógyszertári készletek
utánpótlását. Az American Epilepsy Society tag-
jainak több mint 30%-a gyógyszerhiányokról
tudott vagy hallott betegei között, és körülbelül
8%-uk tapasztalta is egyes antiepileptikus szerek
hiányát, ami nehezítette a járvány alatti ellátást
(16). 
Mivel epilepsziában a gyógyszerek elmaradása

életveszélyes rohamszaporulatot okozhat, elen-
gedhetetlen a gyógyszertárak folyamatos ellátá-
sa, szükség van a család és a szociális hálózat
segítségére, orvosi részrôl pedig célszerû a
gyógyszerek biztonságos, több hónapra való fel-
írása a közösen elérhetô internetes tárhelyre. 

2. táblázat. Ajánlások epilepsziával élôknek epilepszia kezelésére Covid-járvány idején (52)  

Az epilepszia önmagában nem fokozza a fertôzôdés veszélyét.

A nyugalom, a helyes életmódra és gyógyszerszedésre vonatkozó szabályok, az ismert rohamprovokáló tényezôk kerülése
különösen követendô.

Legyen terve, kihez forduljon, ha családja vagy gondozója nem elérhetô.

A pontos, rendszeres gyógyszerszedés és a napirend fontos. Hasznosak a gyógyszeradagoló dobozok, ébresztôórák,
különösen izolációban lévô betegek számára, akik eddig segítséget kaptak a gyógyszerelésben.

Legyen tartalék gyógyszer és megszervezett a folyamatos gyógyszerbeszerzés, kérjen ismétlôdô recepteket 3 hónapra.
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Elsô roham, kivizsgálás

Az elsô epilepsziás roham sürgôs kivizsgálást
tesz szükségessé mind az ok tisztázása, mind a
roham ismétlôdése vagy a szívritmuszavarok
gyors felismerése céljából. A kivizsgálás ugyan
megkezdhetô Zoomon át, de a vizsgálatok nagy
része személyes megjelenést igényel. Fontos az
EKG- vagy Holter-EKG-vizsgálat, különösen
syn cope gyanúja, a családban elôfordult hirtelen
szívhalál vagy QT-megnyúlást okozó szerek sze-
dése esetén (48). Az EEG-t célszerû hordozható
készülékkel felvenni: az alvást is tartalmazó, 12
vagy 24 órás felvételek epileptológiai, esetleg
kardiológiai haszna jelentôsen meghaladja a rutin
EEG-ét, egyben megrövidítve a beteg rendelô-
ben töltött idejét. Járványos idôszakban felnôt-

teknél a gyógyszeres kezelés akár EEG nélkül is
bevezethetô (49). 
Igen elônyösek a Magyarországon még nem

használt, de például az Egyesült Királyságban már
polgárjogot nyert otthoni video-EEG-monitorozó
rendszerek, amelyek diagnosztikát és akár mûtéti
kivizsgálást is lehetôvé tehetnek. Ezek alkalmazása
régóta sürgetô, mert többnapos kórházi tartózko-
dást válthatnak ki. A vizsgálat a beteg számára
kényelmes, és az otthoni környezetben való moni-
torozás igen informatív lehet, egyben jelentôsen
csökkentve az ellátórendszer költségeit (50, 51).
Az elsô roham agyi képalkotó vizsgálatot in -

do kol. A járvány körülményei között, ha az MR-
készülékek fertôtlenítése vagy a távolságtartás
nem megoldott, kontrasztos koponya-CT ele-
gendô lehet, az MR többnyire halasztható (49). 
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„...A miniszter és a képviselô közt kialakult éles vitát – nemes gesztus – Csehák Judit, volt miniszter, jelenlegi
képviselô vágta ketté, megvédve utódját. Leszögezte, hogy a bizottság nem felügyelô hatósága a minisztériumnak,
a bizottság dolga véleményt formálni és segíteni. A bizottság a minisztertôl mindössze tájékoztatást kért és az írá-
sos beszámolóval Surján László saját jóindulatának csapdájába esett, megérdemli, hogy megvárják az új érdemi elô
terjesztést. Ezt a javaslatot a bizottság döntô többséggel elfogadta. Természetesen a megismételt találkozóról tudó-
sítjuk olvasóinkat. A fentiekben megpendített iskolás hasonlatot a Tudósító kénytelen tovább erôltetni: Surján
László miniszter úr házi feladata nem készült el az ígért határidôre, így december 6-i újabb találkozója a Bizottság
tagjaival igen rövidre és igen eredménytelenre sikeredett. Ígéri: a folytatás következik. 
Egyre izgatottabban várjuk. 

András László”

GONDOLATOK A LAM-BÓL | 30 ÉVE ÍRTÁK

András L. November 28-án. Lege Artis Medicinae 1991;1(2):120-4.
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ASARS-COV-2-pandémia jelentôsen befo-
lyásolta az orvos-beteg kapcsolatok mi -
nô ségét (1). A pandémia megoldását, és

ezen keresztül a hagyományos betegellátási utak
helyreállítását a 2021. januárban indult vakcináci-
ós programoktól reméljük. Elsôként a Pfizer-
BioNTech cég vakcinája kapott forgalomba ho -
zatali engedélyt (2). Összesen így hat vakcina
érhetô el Magyarországon (az alkalmazási elôira-
tok a hivatkozásokban megtalálhatók): 
1. az amerikai Pfizer-BioNTech cég Co mir -

naty nevû lipid-nanorészecskébe ágyazott SARS-
CoV-2 tüskefehérjét kódoló mRNS-alapú vak -
cinája (3),
2. a szintén amerikai Moderna cég COVID-19

Vaccine Moderna nevû, hasonló felépítésû
mRNS-vakcinája (4),
3. az orosz Gamaleja Kutatóintézet által kifej-

lesztett, Gam-COVID-Vac, illetve Sputnik V
néven forgalmazott, a SARS-CoV-2 tüskefehér-
jéjének [spike (S) proteinjének] génjét tartalma-
zó, rekombináns, 26-os szerotípusú adenovírus-
részecske-alapú (5) vakcinája,  
4. a kínai Sinopharm Vero Cell nevû, inaktivált

SARS-CoV-2 antigénalapú (6) oltóanyaga,
5. a brit–svéd AstraZeneca cég Vaxzevria nevû

SARS-CoV-2 (ChAdOx1-S) tüskeglikoproteint
kódoló csimpánz adenovírusalapú (7) vakcinája,
6. a Johnson & Johnson leányvállalataként

mûködô, belga székhelyû Janssen-Cilag cég
COVID-19 Vaccine Janssen nevû, SARS-CoV-2
tüskeglikoproteint kódoló, 26-os típusú adenoví-
rusalapú vakcinája (8). (Ennek hatósági vizsgála-
ta még folyamatban van.)
Az elérhetô alkalmazási elôiratokban egyedül a

Vero Cell (Sinopharm), és a Gam-COVID-Vac
(Sputnik V) esetében említik a kontrollálatlan
epilepszia fennállását kockázati tényezônek, és
alkalmazásukkal kapcsolatban óvatosságra, illet-
ve körültekintésre intenek. Ezen figyelmezteté-
sek mögött epilepsziás roham, vagy az epilepszia
állapotrosszabbodása nem szerepel ritka mellék-
hatásként sem (5, 6).
A Covid-19-fertôzés azonban fokozott kocká-

zatot jelenthet az epilepszia szempontjából.
Ennek hátterében elsôsorban a gyulladásos cito-

kinek felszabadulásával, illetve idegrendszerbe
jutásával összefüggô komplex molekuláris me -
chanizmusok állnak szekunder okok (stroke,
elektrolitzavar) mellett (9). Ezt klinikai vizsgála-
tok is alátámasztják, például egy 2020 elején New
York-ban 1212 epilepsziás beteg bevonásával vég-
zett vizsgálat során a betegek 17,5%-a a roham-
kontroll romlásáról számolt be (10). Az elôzetes
adatok alapján a Covid-19-fertôzés incidenciája
nagyobbnak tûnik epilepsziás betegeknél. A
mortalitásban nem volt szignifikáns különbség,
bár az epilepszia és az életkor függetlenül is
összefüggésben állt a fatalitással a hospitalizált
esetekben (11). Az ILAE állásfoglalása alapján a
kontrollálatlan epilepszia kockázati tényezôként
szerepel Covid-szempontból, így az oltási soro-
lásban elônyt javasolnak az epilepsziás betegek
számára (12, 13).
A Covid-19-vakcinációt követô neurológiai

kockázatokról esetileg elôforduló facialis paresis,
illetve Guillain–Barré-szindróma eseteiben (Mo -
derna-, Janssen-vakcina) van közlés, epilepsziás
roham vagy epilepsziás állapotrosszabbodás szö-
vôdményként nem szerepel (14).
Epilepszia szempontjából releváns lehet, hogy

a vakcinációt követô láz csökkentheti a görcskü-
szöböt. Az arra érzékenyeknél a kockázat mérsé-
kelhetô az oltást követô 48 órában lázcsillapító
alkalmazásával (12). Különös odafigyelést igé-
nyelnek azok a szindrómák, ahol a láz ismert
rohamprovokáló tényezô, ilyen a Dravet-szind-
róma. Is mert továbbá, hogy az mRNS-vakcinák-
ban a lipid-nanopartikulum jelentôsebb im mun -
reak ciót vált ki, a láz valószínûsége is nagyobb
lehet (14). Covid-19-vakcinációt követô, lázzal
összefüggô rohamot azonban tudomásunk sze-
rint még nem jelentettek. 
Az Olasz Epilepszia Liga az epilepsziás ence -

phalopathiás gyermekekben is egyértelmûen
ajánlja a vakcinációt számos vakcina (MMR, DPT,
hepatitis A, B, tuberculosis, HPV) epilepsziával
való esetleges összefüggését vizsgáló tanulmá-
nyokat követôen (15).
Lényeges szempont, hogy a vakcináció poten-

ciálisan befolyásolhatja az antiepileptikus terá piát
(16). Ismert ugyanis, hogy a humorális immunvá-

Epilepsziás betegeknél biztonságosak 
a Covid-19-vakcinák  
Kommentár az „Epilepszia koronavírus járvány idején” címû közleményhez  
[Szûcs A, Narula L, Halász P. Epilepszia a koronavírus járvány idején. LAM 2021;31(5):207–13.] 
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Irodalom

lasz mellett jelentôs T-sejtes immunválasz is kiala-
kul, a T-sejtek pedig a CYP enzimek ex presz -
sziójára hatással lévô interferon-γ-t termelnek.
Eddig bizonyított adatok in fluen za vakcináció
okozta interferon-γ-termelés antiepileptikumok-
kal való interakciójáról vannak, például a vakciná-
ció után 13 nappal bekövetkezô carbamazepin -
toxicitásról lelhetô fel esetismertetés (17).
Covid-19 elleni vakcináció során is nagy arány -

ban termelôdnek interferon-γ-t termelô, tüskefe-
hérje-specifikus T-sejtek. Ezt kimutatták mind
mRNS-, mind vektoralapú vakcinák esetén
(Pfizer, Moderna, Astra Zeneca) (18–20). Az in -
ter feron-γ-hoz hasonló citokinek csökkentik a
citokróm P450 (CYP) enzimek expresszióját.
Nem minden CYP enzim érintett egyformán.
Így a vakcinációra „érzékeny” szerek közé tarto-

zik a CYP3A4 által metabolizált carbamazepin.
A szérumphenytoin- és -phenobarbital-szintek
kisebb mértékû emelkedését is észlelték (21, 22).
Metabolizmusuk alapján felmerülhet még hason-
ló mechanizmus az ethosuximid, a clonazepam, a
felbamat, a tiagabin és a zonisamid esetében.
Közlés még nincs ezen szerek vakcinákkal való
interakciójáról (23).
Összességében, a nemzetközi ajánlásokkal

összhangban, a Covid-19 elleni vakcináció hasz-
na meghaladja a vele kapcsolatos rizikót epilep-
sziás betegeknél. A nemzetközi ajánlások is ezzel
vannak összhangban.

dr. Petô Nóra, dr. Fabó Dániel
Országos Mentális Ideggyógyászati és

Idegsebészeti Intézet, Neurológiai Osztály
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A humángenetikai eltérések lehetséges szerepe 
Covid-19-fertôzésben   
VÁRNAI RÉKA, SZENTPÉTERI L. JÓZSEF, SIPEKY CSILLA

A Covid-19 Host Genetics Initiative (HGI)
kutatócsoport célja olyan humán genetikai
eltérések azonosítása, amelyek befolyásol-
ják a SARS-CoV-2-fertôzésre való fogé-
konyságot és a kialakult Covid-19 betegsé-
get. A konzorciumhoz csatlakozó több
mint 1000 kutató saját eredményeit bocsát-
ja a Covid-19 HGI rendelkezésére. A cikk
szerzôi, a Covid-19 HGI felkérése alapján,
a megjelent eredmények magyar nyelvû
kommunikációjában vesznek részt.

Covid-19, genetika, 
tudománykommunikáció

POTENTIAL IMPACT OF HUMAN 
GENETIC VARIATIONS IN COVID-19
INFECTION 

The aim of COVID-19 Host Genetics
Initiative (HGI) research collaboration is to
identify human genetic variation that influ-
ences responses to SARS-CoV-2 infection
and its subsequent disease, COVID-19. In
the COVID-19 HGI consortium more than
1000 scientists share their own data. The
authors of this study participate in the
Hungarian communication of the publis-
hed results at the request of COVID-19
HGI.

COVID-19, genetics, 
scientific communication
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ACovid-19-járvány által kiváltott globális
válság súlyos zavarokat okoz az egészség-
ügyi és a gazdasági rendszerben egyaránt.

Sürgetô és kritikus fontosságú megértésében
kulcsfontosságú a kutatók által szerzett új ismere-
tek mielôbbi megosztása. A Covid-19 Host Ge ne -
tics Initiative (HGI) konzorcium hátteret biztosít
a Covid-19-cel kapcsolatos genetikai adatok gyors
közkinccsé tételére, hogy a betegségre való fo gé -
konyságnak és a kórfolyamat sú lyos sá gának ge -
netikai meghatározói mielôbb azo nosíthatók
legyenek. A konzorciumi együtt mû ködés alapelvei
közé tartozik az átláthatóság, más kutatócsopor-
tok adatainak tiszteletben tartása és a pályakezdô
kutatók támogatása, bizalmi környezetben.
Nyilvános közlés elôtt az eredmények felhasználá-
sa kizárólag a kutatócsoportok engedélyével lehet-
séges, ahogy más csoport eredményeinek megosz-
tása is más felekkel, továbbá nem akadályozható az
egyes vizsgálatokban (vagy a tanulmányok párjai

között) folyó munka. A Co vid-19 HGI-ben elem-
zett retrospektív adatok az egészségügyi ellátókkal
kapcsolatban álló biobankokból származnak,
továbbá a prospektív kutatások adatai is feldolgo-
zásra kerülnek. A jelen közlemény 16 ország 34
vizsgálatának eredményeit foglalja össze.

Anyag és módszer

A konzorciumi vizsgálat egyrészt a kórházi felvé-
telt igénylô, súlyos SARS-CoV-2-pozitív esetek
genetikai variánsait hasonlítja össze az átlagpopu-
lációból származó kontrollszemélyekével, akik-
nek nincs pozitív Covid-19-teszt-eredménye.
Másrészt a kórházi ellátást nem igénylô, SARS-
CoV-2-fertôzöttek genetikai eredményeit is
összevetik a kontrollokéval. 2020 októberéig 16
ország csatlakozott a konzorciumhoz, és össze-
sen 34 tanulmány került az adatbázisba.  
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Eredmények
A Covid-19 HGI 2020. októberi elemzése során
8638, kórházi ellátást igénylô Covid-19-fertôzés
miatt kezelt beteg adatait hasonlították össze
több mint 1,7 millió kontrollszemély eredmé-
nyeivel. Ezen túl, kórházi ellátásra nem szorult
30 937 fertôzött beteg adatait vetették össze
több mint 1,47 millió kontrollszemélyével.

A vizsgálat során azonosított genetikai
variánsok

A Genome Wide Association Study, vagyis
GWAS vizsgálat során a konzorcium sikeresen
azonosította a 3., 6., 9., 12., 19. és 21. kromoszó-
ma azon területeit, amelyek szignifikáns össze-
függést mutatnak a súlyos Covid-19 kialakulásá-
val (1. ábra). Emellett a 3. kromoszóma egy to -
vábbi régiója is kötôdhet a kórházi ellátást nem
igénylô Covid-19-fertôzéshez (2. ábra).
A GWAS-eredmények általános képi megjele-

nítése a Manhattan plot (találó elnevezés, mert a
csúcsok New York városára hasonlítanak). A víz-
szintes vonal, vagyis az x tengely („kromoszó-
ma”) a genetikai variánsok helyét jeleníti meg a
23 kromoszómán (az embereknek 22 kromo -
szómapárjuk van, plusz az X és Y nemi kromoszó-
mák valamilyen kombinációja). A függôleges

vonal, vagyis az y tengely a statisztikai szignifi-
kancia mértékét jeleníti meg, az úgynevezett p-
értékeket, negatív logaritmikus skálára alakítva.
A grafikon minden pontja megmutatja az adott
kromoszóma adott helyzetében lévô genetikai
variáns (úgynevezett SNP, azaz „snip”) és a be -
teg ség kimenetele közötti kapcsolat statisztikai
szignifikanciáját (p-értékét). Minél magasabb a
pont a függôleges tengelyen, annál valószínûbb,
hogy ez az SNP összefügg a vizsgált kimenetellel
(például a Covid-19-súlyossággal). Mód szer ta -
nunk igen óvatos: míg sok tanulmány 0,05-nál
kisebb p-értéket tekint szignifikánsnak, mi
0,00000005-nél alacsonyabb p-értéket tekintünk
megbízhatónak (a vízszintes vörös vonal jelöli),
ezáltal növelve eredményeink megbízhatóságát.
Ha a pont magasabban található, mint a vörös
vonal, akkor a genetikai összefüggés „statiszti -
kailag szignifikáns”, tehát az SNP-k biológiai
jelentôsége, további validálása és megértése céljá-
ból további vizsgálatokat tervezhetünk.
A 3. kromoszómán azonosított régió a kemo-

kinreceptorok számos, jól ismert immunrend-
szeri génjéhez közel helyezkedik el, beleértve a
CXCR6*, CCR1*, CCR3*, és CCR9*-et. A 6.
kromoszómán a FOXP4 génhez legközelebb esô
régió mutat összefüggést a súlyos Covid-19-fer-
tôzéssel. A FOXP4 közelében azonosított válto-
zat ritkának minôsül az európaiaknál, ahol a
lakosság 1%-ában jelenik meg. Gyakrabban jele-
nik meg a kelet-ázsiai (39%) és a spanyol/latin
(18%) populációkban, azonban ennek hatása a
Covid-19 súlyosságára még nem tisztázott.
Ezenkívül beazonosítottak egy második függet-
len régiót a 6-os kromoszómán a fô hisztokom-
patibilitási komplexben (MHC), amely az
immunrendszeri fehérjék létrehozásáért felelôs
géneket tartalmaz. A 9. kromoszómán található
az AB0 vércsoportot kódoló régió. A HGI meg-
erôsítette vércsoport-összefüggését a Covid-19-
fertôzés súlyosságával, a többi között a New
England Journal of Medicine (1) és a 23andMe
(2) adatainak felhasználásával. Ezek szerint az
„A” vércsoport nagyobb kockázatot jelent, míg a
„0” típus preventív hatású Covid-19-fertôzéssel
szemben. A 12. kromoszómán azonosított ré -
giók az OAS géncsoporthoz közel találhatók, és
antivirális restrikciós enzimaktivátorokat kódol-
nak. A 19. kromoszómán található DPP9 a tüdô-
fibrosis fokozott kockázatával jár. Érdekes
módon, a DPP9 fehérje közeli rokon a DPP4-
gyel, azzal a fehérjével, amely befolyásolja egy
másik koronavírus – a közel-keleti légzôszervi
szindrómát (MERS) okozó vírus – emberi sej-
tekbe hatolásának képességét. A 19. kromoszó-
mán azonosított másik régió a TYK2 génhez
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1. ábra. Súlyos, kórházi ellátást igénylô Covid-19-betegek GWAS-ered-
ményei 

2. ábra. Kórházi felvételt nem igénylô Covid-19-fertôzöttek GWAS-
eredményei

Kórházi ellátást igénylô, laboratórium által
igazolt Covid-19-fertôzött

n = 8638

Kórházi ellátást nem igénylô 
Covid-19-fertôzött

n = 30 937

217-219 várnai_200x280 elfogadott.qxd  2021. 05. 21.  21:33  Page 218



https://doi .org/10.33616/lam.31.016 LAM 2021;31(5–6):217–219.

219VÁRNAI: A HUMÁNGENETIKAI ELTÉRÉSEK LEHETSÉGES SZEREPE COVID-19-FERTÔZÉSBEN

közel álló genetikai variánst tartalmaz. A TYK2
gén egyes változatait, korábbi vizsgálatok során,
primer immunhiányos szindrómában szenvedô
betegeknél figyelték meg (3). A TYK2 másik
genetikai variánsa a többszörös autoimmun álla-
potok (például lupus és rheumatoid arthritis)
kockázatának csökkenésével jár együtt. A Co vid-
19 HGI vizsgálatában utóbbi TYK2-variáns szig-
nifikánsan növelte a súlyos Covid-19 kialakulásá-
nak kockázatát. Bár a TYK2-t megcélzó autoim-
mun betegségek rendelkezésre álló kezelései a
Covid-19 kezelésére (4) is átalakíthatók, további
kutatásokra van szükség, mivel a TYK2 genetikai
variánsa ellentétes hatást gyakorol az autoimmun
betegségek (védôhatás) és a Covid-19 (fokozott
kockázat) esetében. Végül a 21. kromoszómán az
IFNAR2 és az IL10RB gének közelében mutat-
ható ki összefüggés a súlyos Covid-19 betegség
kialakulásával. Klinikai vizsgálatok (5) folynak az
interferonok használhatóságával kapcsolatban a
fertôzések korai szakaszában szenvedô betegek
kezelésében, de ezen a téren még sok az ismeret-
len tényezô. Az IFNAR2 gén egy interferon -
receptort kódol, amelynek lényeges a szerepe az
antivirális immunitás szempontjából. Érdekes
mó don a vizsgálat megállapította, hogy a súlyos
Covid-19-esetekhez köthetô IFNAR2 genetikai
variáns szignifikánsan gyakoribb a nôk esetében
(1. ábra). Az ábra 8388 kórházban ápolt Covid-
19-eset és 1,7 millió kontroll eredményeit mu -
tatja. Az elemzés független szignifikáns össze-
függéseket azonosított, melyeket a piros négyze-
tek jelölnek a genetikai „csúcsok” körül, a vörös
vízszintes vonal fölé emelkedve. Utóbbi az elôre
meghatározott statisztikai p-érték küszöböt kép-
viseli. Ez a 3. kromoszómán korábban közölt
eredményeinket egészíti ki.
A lókuszokat a közeli, potenciális biológiai

jelentôséggel bíró gén(ek) jelöli(k). 
A Covid-19 HGI vizsgálta a kórházi felvételt

nem igénylô Covid-19-fertôzöttek genetikai

eredményeit is. A 3., 9. és 21. kromoszómán azo-
nosított régiók többsége átfedést mutat a súlyos
Covid-19-betegek elemzése során azonosított
területekkel. Azonban a 3. kromoszómán egy
további, több gént tartalmazó, mindeddig is -
meretlen funkciójú régióra is bukkantak, amely
független, szignifikáns összefüggést mutat a kór-
házi felvételt nem igénylô Covid-19-fertôzéssel
(2. ábra).

Megbeszélés és összegzés

Más tanulmányokkal összhangban, a fenti ered-
mények bizonyítékokat szolgáltatnak arra, hogy
a humán genetikai eltérések összefüggésben
lehetnek a súlyos Covid-19 kialakulásával,
valószínûleg a SARS-CoV-2 által fertôzött sze-
mély immunválaszának befolyásolásán keresztül.
Miután a Covid-19 HGI vizsgálat esetszáma
folyamatosan növekszik, a közeljövôben az ada-
tok ismételt elemzése várható. A megnövekedett
mintaméret remélhetôleg alátámasztja a fenti
megállapításokat, továbbá Covid-19-hez kapcso-
lódó, potenciálisan új genetikai variánsokat azo-
nosíthat. Így tisztázható a genetikai meghatáro-
zottság és a Covid-19-fertôzés súlyosságának
összefüggése. Természetesen a valódi oki gének
meghatározásához, illetve a betegség súlyosságá-
ban szerepet játszó biokémiai mechanizmusok
tisztázásához további kutatások szükségesek.
Mindezek elôsegíthetik a betegség progressziójá-
nak, ezáltal a betegség klinikumának megértését
és a javíthatják a betegek ellátását. 
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A Covid-19 patofiziológiája, terjedése, 
diagnózisa és kezelése 
Wiersinga WJ, et al. Pathophysiology, transmission, diagnosis, and treatment of
coronavirus disease 2019 (COVID-19). A review. JAMA 2020;324(8):782-93.

Szemlézte: dr. Terebessy András

Akoronavírus-betegség (Covid-19) hirte-
len történt járványos megjelenése 2019-
ben nagyszámú, gyakran kórházi felvételt

igénylô esetet okozott és okoz a mai napig. A
kórokozó szakirodalomban használt pontos neve
SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2, tükörfordításban: súlyos akut lég-
zôszervi szindróma koronavírus 2). A vírus által
okozott betegségek a tünetmentes fertôzéstôl az
enyhe felsô légúti megbetegedésen át a súlyos
szepszisig terjednek. A Covid-19 2019 decembe-
rében jelentkezett elôször a kínai Wuhanban,
amikor ismeretlen eredetû tüdôgyulladásos ese-
tek halmozódását észlelték.
A Pathophysiology, Transmission, Diagnosis,

and Treatment of Coronavirus Disease címû szak-
irodalmi áttekintô közleményben a szerzôk a
2002. január 1-je és 2020. június 15-e között
megjelent közleményeket szemlézték, amelyeket
szisztematikus kereséssel, releváns, kiterjesztett
keresôszavak révén találtak a tudományos adat-
bázisokban (PubMed, LitCovid, MedRxiv,
Clinicaltrials.gov). A feldolgozás során a rando-
mizált tanulmányokat, a korábbi szisztematikus
áttekintéseket és a szakmai irányelveket vették
figyelembe. Eredményeiket az eredeti közlemény
tematikus rendje szerint mutatjuk be. 

Megfigyeléses vizsgálatok

Patofiziológia

A koronavírusok nagy, lipidburokkal rendelkezô,
egyszálú RNS-vírusok, amelyek emberekben és
más emlôsökben (kutyák, macskák) vagy mada-
rakban (csirke) fordulnak elô. Légzôszervi,
emésztô- és idegrendszeri megbetegedéseket is
okozhatnak. A SARS-CoV-2 már a család harma-
dik tagja. Az elsô a SARS volt, amely 2002–2003-
ban okozott kisebb járványt Kínában, a második,
a MERS pedig 2012-ben a Közel-Keleten. A
SARS-CoV-2 átmérôje 60–140 nanométer közöt-
ti, jelentôs (9–12 nm közötti) méretûnek mond-
ható úgynevezett tüskefehérjékkel rendelkezik.

Ezek adják a vírus jellegzetes, napkoronaszerû
megjelenését. A denevérek a koronavírus közis-
mert természetes rezervoárjai, de más köztigaz-
dákban is megtelepednek, a feltételezések szerint
így juthattak át az emberre.

A szervezet védekezése a kórokozó
ellen

A fertôzés elején a vírus a tüskefehérjékkel az
emberi sejtek (például az orr hámsejtjei, hörgô-
vagy tüdôsejtek) ACE-2-receptorához kötôdik,
majd a 2-es típusú transzmembrán szerin proteáz
enzim segítségével hatol be a sejtbe. Emiatt fel-
merült, hogy az ACE-gátlók, illetve ARB-k sze-
dése hajlamossá tehetnek a fertôzésre, mivel ezek
hatására a receptorok száma felszaporodik, de ez
a szerepük végül nem igazolódott. Más légúti
betegségekhez (például influenza) hasonlóan, a
T-lym pho cyták érintettsége miatt lymphopenia
léphet fel. A fertôzés késôbbi szakaszában, ami-
kor a ví rus replikálódik, sérül az epithel-endothel
barrier, majd a vírus a tüdôkapillárisok endothe-
liumát támadja, és kiváltja a monocyták és neut-
rophilsejtek odaáramlását. Késôbb szövetközi
gyulladás és következményes oedema lép fel (ezt
látjuk tej üveg szerû homályként a röntgenen vagy
a CT-n), és légzési distressz szindróma (ARDS)
jöhet létre. Összefoglalva, az endothel barrier-
funkciójának károsodása, a diszfunkcionális alveo -
laris-kapilláris oxigéntranszport, illetve az oxi-
géndiffúzió csökkenése a Covid-19 fô jellemzôi.
Súlyos betegségben a véralvadási rendszer aktivá-
lódása is bekövetkezhet vérrögök kialakulásával,
mélyvénás thrombosist, tüdôemboliát, de akár
egyéb érelzáródásos szövôdményeket is okozva.
Az esetlegesen kialakuló szepszis pedig hozzájá-
rul a sokszervi elégtelenséghez.

A fertôzés terjedése

Az epidemiológiai adatok szerint a koronavírus
terjedésére a cseppfertôzés a jellemzô, leggyakrab-
ban beszéd közben, köhögéssel vagy tüsszentés-
sel. Egy fertôzött személlyel töltött 15 perc, más-
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fél méteren belüli távolságban jelentôsen fokozza
a fertôzôdés kockázatát. A vírus a tárgyak felüle-
tén is megtapad, ennek klinikai jelentôségét nehéz
megbecsülni, de feltehetôleg mérsékelt a szerepe.
Ezenfelül aeroszolként (szálló részecskékhez kap-
csolódva) messzebbre is eljuthat, de ez sem igazán
tényezô a járványos terjedésben (az, hogy a vírus
örökítôanyaga valahol kimutatható, nem feltétle-
nül jelent fertôzôképességet). A vertikális transz-
misszió igen ritka, a várandósok csak igen kis
valószínûséggel betegítik meg magzatjaikat. 
A vírusmennyiség 2-3 nappal a tünetek megje-

lenése elôtt éri el a csúcsértéket a felsô légutak-
ban. Mind a tünetes, mind a tünetmentes fertô-
zöttek átadhatják a betegséget, de úgy tûnik,
inkább azok terjesztik, akik késôbb betegednek
meg, így átlagosan 48–62%-uk adja át a betegsé-
get másoknak. A légutakban a víruskoncentráció
egy hétig tetôzik, és ekkor a tünetek még egészen
enyhék is lehetnek. Ez a magyarázat arra, hogy
miért adhatják át akár igen sok embernek a fertô-
zöttek a kórokozót. Annak a valószínûségét,
hogy a tünetmentes fertôzöttek adják át a beteg-
séget, 4–32% közé teszi a szakirodalom.
Ugyan a vírus örökítôanyaga torokból akár hat

hétig is kimutatható, sok tanulmány szerint a
sejtkultúrákra történô átvitele 8 nappal a tünetek
kezdete után már negatív lesz. Mindezekre ala-
pozva az egyéni karantén a klinikai tünetek alap-
ján is feloldható. Az utóbbira az USA Beteg ség -
ellenôrzési és Járványügyi Központja (CDC) a
betegség kezdetétôl számított minimum tíz na -
pot javasol úgy, hogy az utolsó három nap egyhu-
zamban tünetmentes legyen.  

Klinikai megjelenés

A lappangási idô (az expozíciótól a tünetek meg-
jelenéséig) a Covid-19 esetében körülbelül 5 (2–7)
nap, kórházi felvétellel járó esetekben a középér-
ték (medián) a tünetek megjelenésétôl számítva
7 (3–9) nap. A kórházi betegek átlagos életkora a
releváns közlemények szerint 47 és 73 év között
változik, a legtöbb tanulmány szerint a férfiak
vannak többségben, arányuk megközelítôleg 60%.
A Covid-19 nagyon változatos módon jelenhet

meg. Kínában egy nagymintás tanulmány szerint
a betegek 81%-a enyhe, 14%-a súlyos és 5%-a
kritikus tünetekkel (például légzési elégtelenség,
szeptikus sokk) jelentkezett. Kórházban kezeltek
között leggyakoribb társbetegség a magas vér-
nyomás (48–57%), a cukorbetegség (17–34%), a
szív- és érrendszeri betegségek (21–28%), a kró-
nikus tüdôbetegség (4–10%), a krónikus vesebe-
tegség (3–13%), a rosszindulatú daganat (6–8%)
és a krónikus májbetegség (<5%). 

Leggyakoribb tünet a láz (a betegek akár
90%-á nál fellép), a száraz köhögés (60–86%), a
ne hézlégzés (53–80%), a fáradtság (38%), a hány -
inger/hányás vagy hasmenés (15–39%) és az
izomfájdalom (15–44%). A szaglás és az ízérzéke-
lés zavara a betegek 64–80%-ánál jelentkezik, és
ér demes megemlíteni, hogy sokszor ez az egyet-
len tünet. A Covid-19 szövôdményeként érintett
lehet a szív, a tüdô, a máj, a vese és az alvadási
rendszer is. A kórházban kezelt betegek 17–35%-át
kell intenzív osztályra helyezni, leggyakrabban
légzési elégtelenség következtében fellépô hy -
poxaemia miatt. Itt a betegek 29–91%-a igényel
invazív, me chanikus lélegeztetést. Légzési elégte-
lenség mellett a kórházi ellátásra szoruló betegek-
nél akut vesekárosodás (9%), májmûködési zavar
(19%), alvadási zavar (10–25%) és szeptikus sokk
(6%) is felléphet. A Covid-19-esetek körülbelül
2-5%-a 18 évnél fiatalabb, átlagéletkoruk 11 év.
Tü ne teik enyhébbek, túlnyomórészt a felsô lég-
utakra korlátozódnak, és ritkán igényelnek kór -
házi kezelést. Arra egyelôre nincs megbízható
magyarázat, hogy a gyermekeknek miért kisebb a
fogékonysága a fertôzésre. Lehetséges, hogy ke -
vésbé erôteljes az immunválaszuk (azaz nincs ci -
tokinvihar), esetleg részleges védettségük van más
vírusexpozíciók miatt, illetve eleve alacsonyabb
körükben a SARS-CoV-2-expozíció aránya. Kis
százalékban (<7%) azonban ebben a korcsoport-
ban is súlyos betegség alakulhat ki, amely szintén
igényelhet gépi lélegeztetést.

Diagnosztika

A Covid-19 diagnózisát fôképp orrból vett PCR-
minta igazolja. Tekintettel az álnegatív eredmé-
nyekre, a klinikai kép értékelése, a laboratóriumi
eredmények és a képalkotó vizsgálatok ugyancsak
használatosak a (valószínû) diagnózis felállításá-
hoz.

PCR és szerológia 

A reverz transzkripciós polimeráz láncreakción
(PCR) alapuló SARS-CoV-2-RNS-kimutatás orr -
garatból a diagnózis úgynevezett aranyszabálya.
Ennek a tesztnek az érzékenysége azonban függ
az expozíció óta eltelt idôtôl. Gyakoriak az álne-
gatív vizsgálati eredmények például rossz minta-
vételi technika, illetve az expozíciótól eltelt hosz-
szú idô miatt. 
Számos szerológiai teszt is alkalmazható a diag-

nózishoz és az oltásokra adott immunológiai vála-
szok mérésére. Az antitestek jelenléte azonban
nem feltétlenül jelent védettséget, mivel a fertôzés-
re reagálva úgynevezett nem semlegesítô ellenanya-
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gok is termelôdhetnek (az továbbra sem ismert,
mennyi a SARS-CoV-2 újrafertôzôdési gyakorisá-
ga). Az IgM-antitestek a fertôzés utáni 5. naptól
kimutathatók, a betegség 2–3 hetében jelentkezô
csúcsértékkel, míg az IgG-válasz elôször a tünetek
megjelenése után körülbelül 14 nappal észlelhetô.
A szerológiai tesztek pontossága nagyon változó.

Laboratóriumi eltérések 

Egy 19 tanulmányon alapuló, 2874 (fôképp kínai)
beteg bevonásával készült szisztematikus áttekin-
tô tanulmány szerint a Covid-19-ben megfigyelt
laboratóriumi rendellenességek tipikusan a meg-
emelkedett szérum C-reaktív fehérje (a betegek
60%-a), továbbá emelkedett laktát-hidrogenáz
(kö rülbelül 50–60%), emelkedett alanin-ami n o -
transzferáz (körülbelül 25%) és aszpartát-ami -
no transzferáz (körülbelül 33%) enzimértékek.
A be tegek körülbelül 75%-ának alacsony volt az
al buminszintje. Leggyakoribb hematológiai rend-
ellenesség a lymphopenia (abszolút lymphocy -
taszám <1,0 × 109/l), amely a Covid-19-ben
szenvedô, kórházi ellátást igénylô betegek akár
83%-ában is észlelhetô. Az alvadási zavarok
közül gyakori a protrombinidô mérsékelt meg-
nyúlása (a be tegek 5%-ánál), az enyhe throm-
bocytopenia (a be tegek körülbelül 30%-a) és az
emelkedett D-di mer-ér ték (a betegek 43–60%-a).
Súlyosabb fertôzéshez súlyosabb laboratóriumi
rendellenességek társulnak.

Képalkotó vizsgálatok

A mellkas-CT-n látható eltérések tipikus esete a
Covid-19-re jellemzô úgynevezett diffúz, pe ri fé -
riás tejüveghomály (ground-glass opacity, GGO).
Ezek rosszul határoltak, körülöttük sima vagy sza -
bálytalan interlobularis vagy septalis megvastago-
dás figyelhetô meg és a környezô mellhártya is vas-
tagabb lesz. Korai betegség esetén a CT a betegek
körülbelül 15%-ában, míg a mellkasröntgen körül-
belül 40%-ban normális le het. A radiológiai eltéré-
sek általában az elsô két hétben jelentkeznek. 

Kezelés

Szupportív kezelés és légzéstámogatás

A kórházi kezelésre szoruló Covid-19-betegek
több mint 75%-a igényel oxigénterápiát. Invazív lé -
legeztetés esetén alacsony térfogatú (4–8 ml/test -
tömegkg) és alacsony nyomású (kevesebb, mint
30 Hgmm) paraméterek javasoltak. Ugyancsak
javasolt a hasra fektetés, mivel javíthatja az oxige-
nizációt. Arról megoszlanak a szakmai véle mé -

nyek, hogy mikor célszerû elkezdeni a lélegezte-
tést, mert sok esetben a légzési munka jelentôs
hypoxaemia mellett is még megfelelônek tûnhet.
A korai intubáció jobban kontrollált ellátást tesz
lehetôvé, ugyanakkor a légzési elégtelenség nélkü-
li hypoxaemiát a betegek akár jól is tolerálhatják.
Egyelôre nem lehet egyértelmû ajánlásokat meg-
fogalmazni a korai vagy kései intubálás mellett. 
A kórházi betegek 8%-ánál lép fel valamilyen

bakteriális vagy gombás felülfertôzôdés, viszont
az összes beteg 72%-a részesül valamilyen széles
spektrumú antibiotikum-kezelésben. A szerzôk
vé leménye szerint még várni kell a további ta -
pasz talatokra, de talán érdemes kissé visszafogni
az antibiotikumok használatát Covid-19 beteg-
ségben, és azt csak a valóban indokolt esetekben
kellene alkalmazni.

A vírus és a szervezet válaszreakciójának
kezelése 

A Covid-19 kezelésére több készítmény alkalma-
zásával próbálkoznak. Szóba jönnek vírusellenes
szerek (remdesivir, favipiravir), antitestek (fertô-
zésen átesettek tisztított vérplazmája, hiperim-
mun immunglobulinok), gyulladáscsökkentôk
(dexamethason), célzott immunmoduláló készít-
mények, antikoagulánsok (heparin) és antifibro-
ticus kezelés. A vírus közvetlen gátlása hatékony
lehet a fertôzés korai szakaszában, míg a kórházi
kezelésben az immunmoduláló szerek lehetnek
hasznosak a progresszió késleltetésében. Az anti-
koagulánsok a thromboemboliás szövôdmények
megelôzésében játszhatnak szerepet. 
Több mint 200 kutatás indult klorokin/hidroxi-

klorokin vegyületekkel, amelyek in vitro gátolják
a SARS-CoV-2 bejutását a sejtekbe, de a kórházi
betegeknél végzett klinikai vizsgálatok adatai nem
bizonyultak meggyôzônek. Ugyanakkor gyakori-
ak a mellékhatások, például a QT-idô megnyúlása,
ami problémákat okozhat a szívmûködésben (egy
eleve nagyobb kockázatú csoportban).
Több, eredetileg az influenza, HIV, ebola vagy

SARS/MERS ellen kifejlesztett ígéretes vírusel-
lenes gyógyszer is klinikai vizsgálaton esett át.
Ezek közül a lopinavir-ritonavir (amely a vírus
replikációját gátolja in vitro) egy randomizált,
kontrollált, 199 felnôtt beteg bevonásával vég-
zett klinikai vizsgálat során hatástalannak bizo-
nyult. Az RNS-függô RNS-polimeráz-inhibito-
rok közül (amelyek szintén a SARS-CoV-2-rep-
likációt gátolják) a ribavirin, a favipiravir és a
remdesivir tûnt ígéretesnek.
A vírusfertôzésen átesett betegek vérplazmájá-

val végzett kezeléssel elôször az 1918-as influen-
zapandémia során próbálkoztak. Covid-19 esetén
öt, súlyos állapotú betegen próbálták ki elôször, és
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állapotuk javulásáról számoltak be. Kínában 103
beteg bevonásával végzett multicentrikus, rando-
mizált klinikai vizsgálat során nem találtak statisz-
tikai különbséget a plazmával és hagyományos
módon kezelt betegek klinikai állapota között. 
Az alternatív terápiás stratégiák a gyulladásos

válasz befolyásolására irányulnak. Covid-19-ben
a legfontosabb gyulladásos mediátorok például a
γ-interferon, az interleukin-1, az interleukin-6
és -5 a komplement faktor. Ezek mind fontos
terápiás célpontok a szervkárosodás megelôzése
céljából. Közülük részletesebben az interleukin-
6-gátlókat (tocilizumab és sarilumab) tanulmá-
nyozták. 
A vírusos tüdôgyulladás és az ARDS korti-

koszteroiddal történô kezelésének vizsgálata kez-
detben több tanulmány alapján vegyes eredmé-
nyeket mutatott. A RECOVERY elnevezésû,
nagymintás vizsgálatban 2104 beteg napi 6 mg
dexamethasont kapott legfeljebb 10 napig, 4321
beteg viszont hagyományos ellátásban részesült.
Az eredmények szerint a dexamethason csökken-
tette a 28 napos halálozást [21,6% vs. 24,6%; élet-
korra korrigált EH: 0,83 (95% CI, 0,74–0,92);
p < 0,001]. A kedvezô hatás azoknál a betegeknél
volt a legnagyobb, akiknek a tünetei több mint
7 napig álltak fenn, és lélegeztetésre is szorultak. 
A thromboemboliás szövôdmények profilaxisa

subcutan alacsony molekulatömegû heparinnal
(LMWH) ajánlott minden kórházi ellátást igénylô
beteg számára.

Prognózis

A kórházban ápolt Covid-19-betegek halálozása
összességében körülbelül 15-20%, de akár 40%
vagy még nagyobb is lehet az intenzív osztályos
felvételt igénylô betegek körében, amit például
az életkor jelentôsen befolyásol. A kórházi halá-
lozás kevesebb, mint 5% a 40 évesnél fiatalabb
betegek körében, de 70–79 év között 35% körü-
li, míg 80–89 év között a 60%-ot is meghaladja.
Említendô, hogy a Covid-19 okozta halálozások
tényleges száma magasabb lehet a hivatalosan
kö zöltekhez képest, ugyanis nem feltétlenül
tesztelnek minden halálesetben.
A Covid-19 hosszú távú hatásai egyelôre isme-

retlenek, de a súlyos betegségen átesettek va ló -
színûleg komoly további következményekre szá-
míthatnak. A szepszisbôl való felépülés például
legalább 2 éven át fokozott halálozási kockázat-
tal jár. Felléphet új, fizikai fogyatékosság, de akár
kognitív deficit is, és késôbbi fokozott fogé-
konyság az ismétlôdô fertôzésekre. Mindezek
sajnálatos módon további egészségkárosodáshoz
vezethetnek. 

Megelôzés, védôoltások
Az epidemiológiai bizonyítékok világszerte igazol-
ták, hogy a népegészségügyi intézkedések és a jár-
vány ter je dése között egyértelmû kapcsolat áll
fenn. Te kin tettel arra, hogy az országok kü lön bö -
zô szintû védekezési stratégiákat alkalmaztak, na -
gyon ne héz meghatározni az egyes elemek haté-
konyságát. Lehetséges védelmi lépés a személyes
védekezés (távolságtartás, megfelelô higiéné,
maszk használata), a kontaktuskutatás, illetve a
kor látozó szabályok (például kijárási korlátozás,
home office elrendelése, távoktatás) bevezetése és
a ha tárok szigorúbb ellenôrzése. A sikeres védeke-
zés kulcsa a megfelelô hatékonyságú kombináció
ki alakítása, amelyhez figyelembe kell venni az
adott ország gazdasági lehetôségeit, földrajzi
adottsá gait, népességét, illetve politikai-kulturális
(kü lönösen az egészségkulturális) környezetét.

A szemlézô kommentárja

Az RNS-függô RNS-polimeráz-inhibitorok kö -
zül a favipiravir és a remdesivir használata általá-
nos újabban a klinikai gyakorlatban is, a ribavi-
rinre vonatkozó utolsó klinikai adatok inkább
ellentmondásosak. 
Koronavírus-fertôzésbôl gyógyultak plazmá já -

nak gyûjtése és terápiás felhasználása több or -
szágban is zajlik és zajlott, egy idén megjelent,
több mint tízezer esetet elemzô brit vizsgálat
azonban szintén nem talált jelentôs eltérést a plaz -
mával kezelt, illetve nem kezelt csoportok között. 
A közlemény megjelenése óta a terápiás lehe-

tôségek közül a hazai protokoll szerint, az elér-
hetô irodalmi evidenciák alapján, a tocilizumab a
preferálandó terápia. 
A dexamethasont ma már a protokollok a

középsúlyos-súlyos-kritikus állapotú betegeknél
javasolják. 
A szemlézett közlemény megjelenésekor, 2020

júliusában, még nem álltak rendelkezésre a SARS-
CoV-2 elleni védôoltások, de a szerzôk már akkor
is 120 megkezdett fejlesztésrôl számoltak be és
10-12 ezek közül klinikai kipróbálás alatt állt. Az
nagyon gyorsan kiderült, hogy a tüskefehérjét
kell célba venni mint megfelelô immunogén anya-
got, amely ellen „harcba küldhetô” a szervezet
védekezése. Újabban a védôoltásokkal elért ered-
mények fényében ugyan a SARS-CoV-2 (és az
idôközben megjelent mutánsok) végleges legyô-
zésérôl nem beszélhetünk, de az ismertetett és
azóta is folyamatosan zajló tudományos kutatá-
soknak és fejlesztéseknek köszönhetôen biza-
kodva tekinthetünk 2021. második felére mind a
megelôzés, mind a betegek gyógyítása terén.
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Negatívnyomás-terápia Covid-19-pandémia
idején: fasciitis necrotisans és retroperitonealis 
tályog kezelése
ZÁDORI GERGELY, SUSÁN ZSOLT, TÓTH CSABA ZSIGMOND, TÓTH DEZSÔ, SZENTKERESZTY ZSOLT

BEVEZETÉS – A fasciitis necrotisans ritka,
nagy mortalitású betegség. Leggyakrabban
a végtagokon, hasfali lágyrészekben és a
perinealis régióban alakul ki, de ritkán a
retroperitoneumot is érintheti. A kezelés
alapja a korai necrectomia és antibiotikum-
kezelés, melyet negatívnyomás-terápiával
érdemes kiegészíteni. Közleményünkben
egy kiterjedt, csípôtájékról kiinduló fasciitis
necrotisans és a retroperitoneumba terjedô
tályog sikeres kezelését ismertetjük.
ESETISMERTETÉS – A beteg jobb csípô -
tájéka fölött fokozatosan növekvô, fájdal-
mas duzzanat alakult ki, amely kifekélye-
sedett. Elsô vizsgálatakor jelentôsen emel-
kedett laboratóriumi gyulladásos marke-
rek igazolódtak, emellett a necroticus
elváltozás hátterében felmerült a sarcoma
lehetôsége. Kezdetben antibiotikum-ke ze -
lés és mintavétel történt. A CT-vizsgálat
nagy méretû, a retroperitoneumba is terje-
dô tályogrendszert igazolt. A mûtét során
fasciitis necrotisansra jellemzô kép volt
látható, necrectomia, sebtisztítás történt,
melyet negatívnyomás-terápiával egészí-
tettünk ki. A beteg 14 napi kezelést köve-
tôen gyógyult.
KÖVETKEZTETÉSEK – A fasciitis necrotisans
kezelésében alapvetô fontosságú a ne ga -
tívnyomás-terápia. A kezeléssel je len tôsen
csökkenthetô a sebkötözések, va la mint az
egészségügyi személyzet és betegek közötti
kontaktusok száma. A Co vid-19-járvány
miatt ennek különös a jelentôsége, hiszen a
vírus terjedésének féken tartásában kiemelt
szerepe van az emberek közötti szoros kon-
taktus minimalizálásának.

negatívnyomás-terápia, 
Covid-19, fasciitis necrotisans, 

retroperitonealis abscessus

NEGATIVE PRESSURE WOUND 
CARE WHILE COVID-19 PANDEMIC:
TREATMENT OF NECROTIZING 
FASCIITIS AND RETROPERITONEAL 
ABSCESS

INTRODUCTION – Necrotizing fasciitis is
a rare and high mortality condition. Most
commonly it is spreading in the extremi -
ties, abdominal wall soft tissues and peri-
neal region, but occurs rarely in the retro-
peritoneal space too. Primary treatment is
debridement with administered antibiotics,
supported by negative pressure wound
care. The present case report concerns a
successful treatment of an extensive necro-
tizing fasciitis spreading from the hip regi-
on and ending up in a retroperitoneal abs-
cess.
CASE REPORT – A gradually increasing,
painful, ulcerated swelling developed in
the patient’s right hip region. On the first
examination, elevated laboratory markers
of inflammation were identified while the
necrotizing lesion raised concerns of sarco-
matic background. Initially, we started
antibiotics and took tissue samples. The
prompt CT scan confirmed a large abscess
complex involving also the retroperitoneal
space. The surgical exploration verified a
typical necrotizing fasciitis and after remo-
ving debridement negative pressure wound
care was started. After 14 days of this treat-
ment the patient recovered successfully. 
CONCLUSION – Negative pressure wound
therapy is pivotal in the treatment of necro-
tizing fasciitis. The number of wound dres-
sings and of medical staff – patient contacts
can be significantly reduced by this me -
thod. It has a major advantage in the
COVID-19 pandemic, since minimalizing
close contacts is of vital importance in
controlling the spread of the virus.

negative pressure wound therapy,
COVID-19, necrotizing fasciitis, 
retroperitoneal abscess
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Akrónikusan fennálló, vagy nagy ki ter je -
désû, akár több testtájékot is érintô sebek
gyógyítása a sebészet egyik legnehezebb

feladata. Gyakori, hogy a sebkezelést több kísé-
rôbetegség is hátráltatja (cukorbetegség, vese -
elégtelenség, szerzett, vagy veleszületett immun-
hiányos állapotok stb.), ezen kívül hasonlóan
hátrányos a betegek alultápláltsága, vagy súlyos
obesitasa is. A tumorok okozta cachexia szintén
jelentôsen akadályozhatja a sebgyógyulást. Az
1990-es évek óta egyre szélesebb körben alkal-
mazzák a negatív nyomású sebkezelést (negative
pressure wound therapy, NPWT; vacuum assis-
ted closure, VAC), amellyel drámaian javítható a
nagy kiterjedésû, rossz gyógyhajlamú sebek gyó-
gyulása (1, 2). Az NPWT ugyanakkor sikeresen
alkalmazható egyéb indikációkban is, például
pancreatitishez társult fokozott hasûri nyomás
nyitotthas-kezelése, vagy mély rectum resectiok
során készített anastomosisok insuffitientiája
miatti endoluminális VAC- (endo-VAC) kezelés-
nél, amely során a bél lumenében, vagy a pararec-
talis tályogüregben alkalmazzuk a szívókezelést
(3–6).

A lágyrészfertôzések egyik ritka, de életet ve -
szélyeztetô fajtája a fasciitis necrotisans (FN),
amely az izompólyák mentén terjedô, kiterjedt
lágyrészelhalással járó, korán szepszist okozó
fer tôzéstípus. Leggyakrabban a végtagokat, a
has falat és a gáttájékot érinti, de ritkán a retrope-
ritoneumban is kialakulhat (7, 8). Az utóbbi
elôfordulásnál a kiindulási góc általában a has-
üregben található (például perforált appendicitis,
pancreatitis, pyelonephritis), de felszínes lágy-
részgennyedések (például Fournier-gangraena) is
ráterjedhetnek a retroperitoneumra, illetve leír-
tak idiopathiás formát is (7, 9–11). A fasciitis
necrotisans kezelése széles spektrumú antibioti-
kum adása mellett elsôsorban sebészi feladat.
Igen korai alapos necrectomiát kell végezni, ame-
lyet az utóbbi idôben egyre szélesebb körben
NPWT-kezeléssel egészítenek ki (12). 

A negatív nyomású sebkezelés amellett, hogy
elôsegíti a sebgyógyulást, jelentôsen csökkenti a
sebkötözések, következésképpen az egészség-
ügyi személyzet-beteg kontaktusok számát, hi -
szen a kezelés során használt poliuretán-sziva-
csok cseréjét és a sebrevíziót elég általában 3–5
naponta elvégezni. Az utóbbi szempontnak kü -
lönös jelentôsége van a jelenleg zajló Covid-19-
világjárványban, hiszen a vírus terjedésének fé -
ken tartásában kiemelt szempont az emberek
közötti szoros kontaktusok minimalizálása.

Az alábbi esetismertetés egy kiterjedt, a hát
lágyrészeit destruáló, fascia necrosissal járó, ret-
roperitoneumba is terjedô tályog sikeres NPWT-
kezelését részletezi.

Esetismertetés

Az 52 éves beteg anamnézisében bal alsó végtag
traumája miatti femoralis amputáció, 2-es típusú
diabetes mellitus, hypertonia szerepel. Cukor be -
tegsége miatt otthonában metformin- és hosszú,
illetve rövid hatású inzulinkezelésben részesült.

Az intézeti felvétel elôtti napokban a hátának
jobb oldalán, a csípôlapát fölött fokozatosan
növekvô, kis ökölnyi fájdalmas elváltozás jelent
meg, amely fölött a bôr bepirosodott és kifeké-
lyesedett. A beteg nem emlékezett arra, hogy a
hátát sérülés, rovarcsípés érte volna, és hasi pana-
sza ezzel párhuzamosan nem volt. 

A sürgôsségi ambulancián készült laborvizsgá-
lat emelkedett gyulladásos paramétereket, vala-

Covid-19: SARS-CoV-2 által okozott megbetegedés
Endo-VAC: endoluminális vákuumasszisztált seb-

zárás (endoluminal vacuum assisted closure)
FN: fasciitis necrotisans
iNPWT: incisionalis negatívnyomás-terápia (inci-

sional negative pressure wound therapy) 
LRINEC: fasciitis necrotisansra hajlamosító la -

bor paraméterek (laboratory risk indicator for
necrotizing fasciitis)

NPWT: negatívnyomás-terápia (negative pressure
wound therapy)

PPI: protonpumpagátló
VAC: vákuumasszisztált sebzárás (vacuum assis-

ted closure)

RÖVIDÍTÉSEK

1. táblázat. Fasciitis necrotisansra hajlamosító labor-
paraméterek (LRINEC pontrendszer) (18)

Laborparaméterek Pontszám

C-reaktív protein (CRP), mg/l 
<150 (146,55) 0
≥150 4

Fehérvérsejtszám, G/l 
<15 0
15–25 (22,81) 1
>25 2

Hemoglobin, g/l 
>135 0
110–135 1
<110 (49) 2

Na, mmol/l 
≥135 (141) 0
<135 2

Kreatinin, µmol/l
≤141 (83) 0
>141 2

Glükóz, mmol/l 
≤10 (8,6) 0
>10 1
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mint súlyos anaemiát jelzett (1. táblázat). Ult ra -
hangvizsgálat az elváltozás hátterében sarcoma
lehetôségét vetette fel. Mellékleletként epehó-
lyag-kövességet, a máj jobb lebenyében haeman-
giomára jellemzô elváltozást, illetve húgyhólyag-
követ írtak le. 

Belgyógyászati osztályra történt felvétel után
az anaemia hátterében okkult gastrointestinalis
vér zést feltételeztek. Gasztroszkópia során a
gyo mor antralis és a kis görbületi területén egy-
egy fibrinnel fedett ulcus igazolódott, amely
miatt protonpumpagátló- (PPI) és sucralfatkeze-
lést állítottak be. A fekélybôl vett szövettani
minta sem malignitást, sem H. pylori-pozitivitást
nem igazolt. Az anaemiát transzfúziókkal ren-
dezték. 

A csípôtáji elváltozás punctiója gennyes vála-
dékot eredményezett. Leszívást követôen, tekin-
tettel a necroticus elváltozás hátterében felmerü-
lô tumoros folyamat lehetôségére, szövettani
mintavétel is történt, amely lobos-necroticus
szö vetrészletnek bizonyult, malignitás nélkül.

Empirikus amoxicillin-klavulánsav-kezelés mel -
lett a gyulladásos markerek szintje csökkenni kez-
dett. A tenyésztés alapján (széles ér zé keny ségû
S. aureus) intravénás gentamicinkezelést indítottak.

Mivel malignus folyamat nem igazolódott, és
az elváltozás tályognak bizonyult, a beteget át -
vettük sebészeti klinikánkra. A sürgôs CT-vizs-
gálat paravertebralisan S4–TH10-ig terjedô, leg-
nagyobb átmérôjében majdnem 30 cm-es tályog-
rendszert igazolt, amely a m. erector spinae men-
tén az izomrostok között helyezkedett el, és egy
körülbelül 10 cm-es szakaszon a retroperito -
neumba is beterjedt. Ez a tályogrendszer emellett
a csípôlapát fölött elhelyezkedô, körülbelül 10 cm
átmérôjû subcutan tályoggal is közlekedett. A
gerinccsatorna nem volt érintett. A retroperito-
neumban, illetve a hasüregben primer gyulladásos
góc nem igazolódott, a tályog kiindulási helye
vélhetôen a csípôlapát felett lévô necroticus cse-
csemôfejnyi elváltozás volt (1., 2. ábra).

Sürgôs mûtét során a csípôlapát fölött lévô
tályogüregben kiterjedt subcutan és fascianecro-
sist észleltünk, és az üreg a CT által leírt paraver-
tebralis, retroperitoneumba terjedô tályogrend-
szerrel közlekedett. Két külön feltárásból nagy
mennyiségû gennyet ürítettünk, ismételt te -
nyész tést vettünk, emellett alapos necrectomiát
végeztünk (3. ábra). Korábbi kedvezô tapaszta-
lataink alapján, illetve a jelenlegi Covid-19-jár-
vány miatt a kötözések és ezáltal az orvos-beteg
kapcsolat, továbbá az ápoló személyzet és a bete-
gek közötti kontaktusok számának csökkentése
céljából negatív nyomású sebkezelés mellett
döntöttünk. Méretre vágott poliuretán-szivacso-
kat helyeztünk a sebekbe, majd 110 Hgmm fo -

lyamatos szívókezelést állítottunk be. Te kin tettel
a tenyésztési eredményekre, amelyek során az
MRSA-t kizártuk, a beteg antibiotikum-kezelé-
sét intravénás imipenem-cilastatinra váltottuk,
amely kiterjedt Gram-negatív, és pozitív spektru-
ma miatt súlyos, polimikrobiális intraabdomina-
lis fertôzések esetén is hatékony, ugyanakkor
nem annyira toxikus, mint az aminoglikozidok.

1. ábra. Csípôtájékról kiinduló tályogrendszer feltárás elôtti képe. A csípô -
lapát fölötti ökölnyi méretû, necroticus, spontán megnyílt tályog mellett
látható a gerinc melletti erythemás duzzanat, mely az elôbbivel közlekedô
tályogrendszer legfelszínesebb pontja. Piros vonallal jelöltük a paraverteb-
ralis, bordaívig felérô és retroperitonumba is terjedô tályog határait

2. ábra. A tályog feltárása elôtti CT-kép. A csípô -
lapát magasságában készült fenti kettô axiális képen
látszik a kiterjedt lágyrészérintettség mind a glutealis,
mind a paravertebralis régióban. Az alsó axiális és
sagittalis képek a tályog retroperitoneumba terjedését
mutatják. Jól látható, hogy a tályog megközelíti, de
nem éri el a jobb oldali vesét

225-230 motesz zádori_200x280 elfogadott.qxd  2021. 05. 21.  21:38  Page 227



A szivacs elsô cseréjét négy nappal a feltárást
követôen végeztük. A sebüregek teljesen feltisz-
tultak, alapjuk sarjadásnak indult, necrosis, vála-
dékretenció nem volt (4. ábra). A méretre vágott
szivacsokat visszahelyeztük, és ismételt 110
Hgmm folyamatos szívókezelést alkalmaztunk.

Öt nappal késôbb, újabb szivacscserét végez-
tünk, amely során a sebek állapotának további
jelentôs javulását észleltük. A medialis, paraver-
tebralisan, retroperitonealisan is terjedô tályog-
rendszer helyén lévô sebet szívódrén felett zár-
tuk. A csípôlapát feletti sebnek csak részleges zá -
rása történt (a kiterjedt necrosis az elsô feltárás-
nál itt széles kimetszést igényelt), ezért egy kis
méretû szivaccsal folytattuk az NPWT-kezelést a
sarjadás elôsegítése céljából, 110–180 Hgmm vál-
takozó szívókezeléssel.

A beteg folyamatosan láztalan volt, általános
állapota gyorsan javult, a gyulladásos markerek
fokozatosan csökkentek. Antibiotikum-kezelé-
sét a szekunder sebzárást követôen leállítottuk.

Ötnapos váltakozó NPWT-kezelés után a csí-
pôlapát feletti sebet is zártuk, emellett a media-
lis sebbôl a szívódrént eltávolítottuk, és a bete-
get panaszmentesen otthonába bocsátottuk.
Két héttel az exmissiót követôen távolítottuk
el a varratokat a per primam gyógyult sebekbôl
(5. ábra). A beteget még három hétig kontrollál-
tuk. Panaszmentes maradt, a gyulladásos értékek
normáltartományban maradtak, retencióra utaló
folyadékgyülemet a képalkotó vizsgálatok sem
igazoltak.

Megbeszélés

A fasciitis necrotisans (FN) ritka, súlyos, az éle -
tet is veszélyeztetô progresszív szeptikus állapot.
Halálozása napjainkban is nagy, a kisebb-na -
gyobb számú, többnyire esetismertetés típusú
közlések alapján 6–67% (7, 13–16). Érintheti a
bôr- és bôr alatti szöveteket, az izomzatot és va -
la mennyi lágyrészt, emellett jellemzôen a fasciák
mentén terjed. Hátterében általában multibak -
teriális eredet igazolható, de nem ritka a mono-
bakteriális, vagy gombafertôzés okozta folyamat
sem (7, 13–17). Hajlamosító tényezô a magas
életkor, a diabetes mellitus, vese- és májbetegségek,
a pe rifériás érbetegségek, a thrombocytopenia,
a hy palbuminaemia és a dohányzás (7, 13–16).
Az is mert rizikófaktorok közül az általunk kezelt
be teg diabetes mellitusban szenvedett.

A fasciitis necrotisans helyi tünetei a fájdalom,
bôrpír, duzzanat, feszülés, elôrehaladottabb stá-
diumban crepitatio és a bôr bullás, necroticus el -
változása. Súlyosabb esetekben általános tünet a
láz, a hidegrázás, a hypotensio, a verejtékezés és
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3. ábra. A tályog elsô feltárása. Közvetlenül az 
elsô mûtét utáni állapot. Két feltárásból történt 
a váladék kiürítése és a necrectomia (A). A csípôtá-
jék elváltozása szélesebb necrectomiát igényelt, amely
során a glutealis izmokat borító fasciát is eltávolítot-
tuk (B). Hosszú csipesszel jelöljük a paravertebralis
tályog határait (C) 

A

C

B
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a zavartság, amely elôrevetíti a szeptikus sokk ki -
alakulását (7, 13–17). A preoperatív diagnózisban
segítséget nyújthat a LRINEC pontrendszer,
mely a szérum-CRP, -fehérvérsejtszám, -he mo -
 globin, -Na, -kreatinin és -glükóz szintjén ala -
puló score-rendszer (1. táblázat). LRINEC 6
pontérték esetén 90% feletti a pozitív és negatív
prediktív érték (14, 18). LRINEC számításakor
a CRP az egyik legfontosabb laborparaméter.
150 feletti CRP esetén 4 pontot, míg az alatt 0
pontot számítanak az összesített pontszámba.
Esetünkben a beteg felvételekor mért CRP-érték
146,55 mg/l volt, de elképzelhetô, hogy ameny-
nyiben pár órás eltéréssel történt volna a labor-
vizsgálat, a CRP meghaladja a megadott határér-
téket. Az azonnali antibiotikum-kezelés indítása,
és az elváltozás punctiója során a gennyes vála-
dék részleges lebocsátása a gyulladásos értékek
csökkenését okozta még intézetünkbe történô
átvétele elôtt. 

A betegség leggyakrabban az alsó végtagokon
fordul elô, de bárhol kialakulhat (13, 16, 17), és
ritkán érintheti a retroperitoneumot is. Az ese-
tek döntô többségében valamelyik hasüregi szerv
gennyes gyulladásának retroperitoneumra terje-
dése áll a háttérben, de nagyon ritkán a hasfalat
vagy perineumot érintô gyulladás (például Four -
nier-gangraena) is betörhet a retroperitoneumba,
illetve ismert az idiopathiás forma is (7). Ese -
tünkben a fertôzés kiindulási pontja a csípôtájék
feletti lágyrész lehetett. Többek között erre utal,
hogy a beteg elsô tünete a csípô fölötti fájdalmas
duzzanat, majd a bôrpír megjelenése volt, melyet
a bôr kifekélyesedése követett. A betegnek nem
voltak hasi panaszai, a CT-vizsgálat sem igazolt
intraabdominalis infektív gócot. Mûtéti feltárás-
kor a szövetek necrosisa fôleg a csípôtájékon
volt észlelhetô, és a tenyésztési eredmények is
S. aureust igazoltak. Retroperitonealis, intraab-
dominalis eredet esetén elsôsorban E. colira lehet
szá mítani kórokozóként (7).

Az FN sikeres kezelésének kulcsa a gyors
diagnózist követô radikális sebészi feltárás és a
kiterjedt necrectomia (7, 13–17). Esetünkben a
már korábban említett, azonnali hatékony anti -
biotikum-kezelés és az elváltozás mûtéti feltárása
elôtti punctiójának köszönhetôen szepszis nem
alakult ki, habár a tályog mérete a mûtétig foko-
zatosan növekedett (legnagyobb átmérô 30 cm
volt). A mûtéti feltárás és antibiotikum-kezelés
mellett napjaink leghatásosabb és leggyorsabb
gyógyulást eredményezô kezelése az NPWT
(7, 13–17). Mi is sikerrel alkalmaztuk a negatív-
nyomás-terápiát, melyet összesen két hétig foly-
tattunk, elôbb folyamatosan, majd a sarjadás fo -
lyamatát elôsegítô váltakozó üzemmódban.

A sebgyógyulási zavarok, az elhúzódó sebgyó-

gyulás jelentôs személyi és anyagi megterhelést
jelentenek. Nem véletlen, hogy számtalan kezelé-
si módszert dolgoztak ki a rosszul gyógyuló sebek
ellátására, emellett nagy figyelmet fordítanak a
sebgyógyulás zavarainak megelôzésére. Ezen
törekvések napjainkban talán legforrongóbb
területe a negatívnyomás-terápia. A kezelésnek
számos elônye van, többek között elôsegíti a
sebek feltisztulását, a kóros biológiai ágenseket
tartalmazó sebváladék folyamatos eltávolítását,
gyorsítja a seb granulációs folyamatait. Kedvezô
hatásai miatt gyorsítja a sebgyógyulást, csökken-
ti a kórházi és ambuláns kezelés idejét és költsé-
geit. A módszert széles körben alkalmazzák a
különbözô sebgyógyulási zavarokban (diabetes-
láb, fasciitis necrotisans, hálógennyedések, szep-
tikus has stb.), illetve azok megelôzésére (4, 14,
15, 19–21). 

FN esetén az NPWT a fenti elônyök mellett
alkalmas a sebészi necrectomia miatt kialakult
szövethiányok „elôkészítésére” plasztikai beavat-

4. ábra. A feltárás utáni elsô szivacscsere. Mindkét seb teljesen feltisztult,
alapja sarjad, necrosis nem észlelhetô

5. ábra. A gyógyult sebek
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kozásokhoz (13, 14). A konvencionális NPWT
számos kedvezô hatása miatt ma már az FN
kezelésének „gold standard”-ja (7, 13, 14, 16, 19).
Az NPWT-kezelés speciális formája az instillá -
ciós NPWT, amely FN esetén is jó eredménnyel
alkalmazható (19). 

A Covid-19-pandémia idején különösen fon-
tos a sebek gyógyulási idejének minimalizálása.
Kézenfekvô a sebszövôdmények kialakulásának
megelôzése és a szeptikus, nehezen gyógyuló
sebek kezelési idejének csökkentése. Az NPWT
módszer alkalmazásával jelentôsen csökken a
beteget kezelô személyzet és a beteg-beteg talál-
kozások száma, mivel 3–5 naponta szükséges
csak a kezelés, és ambulánsan is alkalmazható,

szemben a hagyományos nyitott sebkezeléssel,
ahol naponta akár több kötéscsere is szükséges
(20–22). Az incisionalis NPWT (iNPWT) alkal-
mazása ma már elfogadott a sebfertôzésekre
fokozott rizikójú (diabetes, obesitas, szeptikus
has stb.) betegeknél, és különösen igaz ez Covid-
19-járvány idején (20–22). A járvány miatt saj-
nos gyakoribb az elhanyagolt sebek elôfordulása,
ami újabb kezelési nehézséget okozhat (20). A
szerzôk hangsúlyozzák, hogy Covid-19-járvány
esetén kiemelkedô jelentôsége van az NPWT-
nek, mert a beteg és az egészségügyi személyzet
kontaktusainak számát (3–5 naponta csak egy
kötéscsere) és a posztoperatív kezelés idejét is
csökkenti. 
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– Mindenki tanul már a gimnáziumban is a hír-
vivô, vagyis messenger RNS-rôl, amely a fehérje -
szintézis során a DNS-ben kódolt információt jut-
tatja ki a sejtmagból a sejtplazmában található ribo-
szómákhoz. Kevesen kutatják ugyanakkor e nuk -
leinsav orvosi alkalmazhatóságát. Ön mikor került
kutatói kapcsolatba ezzel a molekulatípussal?
– Karikó Katalinnal együtt Kisújszállásról szár-

mazunk, családjaink régóta ismerik egymást. Ka -
ta lin édesapja és az én nagyapám egy hentesbolt-
ban voltak hentesek a múlt század közepén.
Vagyis régre nyúlik vissza az ismeretség. Katalin
1985-ben ment ki az Egyesült Államokba, és azóta
is ott él. A Szegedi Tudományegyetem biológus-
hallgatója voltam 2001-ben, amikor felvettem vele
a kapcsolatot e-mailen, hogy szeretnék vele talál-
kozni, és a jövôre vonatkozóan szakmai tanácso-
kat kérni tôle. Nagyon segítôkész volt, a találko-
zót is egyeztetni tudtuk, mivel ô minden nyáron
hazament Kisújszállásra, hogy meglátogassa az
édesanyját, és ekkor egy-két hetet Ma gyar or szá -
gon töltött. 2002 nyarán találkoztunk elôször, és
azután rendszeresen beszéltünk. Elsô kézbôl érte-
sültem tôle az egymás után tett felfedezéseirôl, és
gyakran hívott, hogy menjek ki az Amerikai
Egyesült Államokba, és dolgozzak vele. Ez végül a
Szegeden folytatott doktori tanulmányaim befeje-
zése után, 2011-ben következett be. Miután kiér-
keztem a Pennsylvaniai Egyetemre, több mint két
éven keresztül dolgoztunk együtt, vállt vállnak
vetve, majd Katalin elment a BioNTechhez. Én az
egyetemen maradtam, és folytattam az mRNS-
kutatásokat. Egy ideig Drew Weissman laborató -
riumában dolgoztam posztdoktori kutatóként
(Weissman hosszú évekig kollaborált Katalinnal
is), az utóbbi években pedig már a saját kutatócso-
portomban végzem ezt a munkát.

– A Covid-járvány kitörése és a SARS-CoV-2
megjelenése után nagyon hamar elkészült a késôbb

Az mRNS-technológia kezdetben nem tûnt egyértelmû 
sikertörténetnek

Pardi Norbert már egyetemi hallgató korában megismerkedett Karikó Katalinnal, az ô hívására érke-
zett az Egyesült Államokba, a Pennsylvaniai Egyetemre tíz évvel ezelôtt. Azóta is az mRNS orvosi
alkalmazhatóságát kutatja, immár az egyetem orvosi karának adjunktusaként. Inter júnk ban elsô 
kézbôl származó emlékeket, ismereteket oszt meg velünk arról, hogy az mRNS-technológia hogyan
jutott el odáig, hogy ma ennek köszön hetjük a leghatékonyabb koronavírus elleni vakcinákat. Pardi
szerint rövid távon az mRNS-vakcinák nem fogják kiszorítani a hagyományos oltóanyagokat, de 
a technológia egyértelmûen  a jövô megoldását kínálhatja a fertôzô (és talán más) betegségek elleni
küzdelemben.

Pardi Norbert 
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hatékonynak bizonyult mRNS-vakcina a Pfizer/
BioNTechnél, illetve a Modernánál, és ma már
mindenki úgy gondol az mRNS-re, mint ami akár
mindenféle betegség ellen hatékony lehet, ahol vala-
milyen fehérjét kell legyártatni a beteg szervezeté-
ben. Visszatekintve minden történet egyszerû, de
mennyire tûnt reményteljesnek az mRNS a jár-
vány elôtti kutatások évtizedei során?
– Utólag nagyon könnyû okosnak lenni, és

sokszor tapasztaljuk, hogy amikor már tudjuk az
eredményt, akkor nyilvánvalónak tûnnek az
elôzmények is, de egyáltalán nem volt a majdani
siker ilyen nyilvánvaló a 2020 elôtti években. Az
elsô publikáció, amelyben leírták, hogy egy la -
borban elôállított messenger RNS mûködik ál -
latmodellben (egérben), és arról fehérje képzô-
dik, 1990-ben jelent meg. A következô évtized-
ben mégsem történt sok elôrehaladás a területen,
ugyanis nem volt egyértelmû, hogy az mRNS
végül a humán klinikai gyakorlatban is alkalmaz-
hatóvá válik. Ennek több oka is volt, egyrészt az
mRNS nem volt elég stabil a DNS-hez, a másik
nukleinsavhoz viszonyítva, másrészt, hogy egy
konvencionális mRNS a sejtekbe kívülrôl bejut-
tatva, bizonyos körülmények között gyulladásos
folyamatokat indíthat be. A harmadik nehézség
az, hogy az mRNS, nagy molekula lévén, szinte
egyáltalán nem képes bejutni a sejtekbe „segít-
ség” nélkül. Ezért szükség volt olyan csomagoló-
anyagra, amely megvédi az mRNS-t a lebomlás-
tól, és elôsegíti a molekula bejutását a sejtbe. A
megoldások ezekre a problémákra nagyon soká-
ig nem születtek meg, végül 2005-ben Katalin és
Drew Weissman publikálták, hogy ha módosít-
juk az RNS-t, akkor csökkenthetô az immunak-
tiválás, és biztonságosabbá tehetô a készítmény. 

– Ön hogyan kapcsolódott be a kutatásba?
– A következô fázisban már én is aktívan részt

vettem, és leírtuk, hogy ha az RNS-t zsírmoleku-
lákba csomagoljuk, akkor ez megvédi ôket a
gyors lebomlástól, és a sejtbe történô bejutást is
segíti. Kiderült, hogy még egy szempontból is
szerencsénk volt: e lipid-nanorészecskék adju-
vánsként viselkednek, vagyis a vakcinában im -
munserkentôként hatnak. Erre nem is számítot-
tunk, így ez a részlet kivételes szerencsének te -
kinthetô. Ez a fontos mozzanat szerepet játszik
abban, hogy a Moderna és a Pfizer által gyártott
mRNS-vakcinák jól mûködnek. 

– Már a kutatások kezdetén a vakcinafejlesztés
volt a vizsgálatok fô iránya, vagy inkább a terápiá-
ban alkalmazható gyógyszert akartak készíteni?
– Nem feltétlenül a vakcinát céloztuk meg el -

sôsorban. Drew Weissman immunológus és vak-
cinológus, így az ô kutatásaiban hangsúlyosab-
ban megjelent ez a cél. Amikor az ô csoportjában
dolgoztam, akkor már deklarált cél volt, hogy

oltóanyagot (konkrétan HIV-vakcinát) igyekez-
zünk fejleszteni. De mindenki nyitott volt arra,
hogy az mRNS-t akár egészen más célokra is
lehessen használni, mint az az eredeti tervekben
szerepelt. 

– A SARS-CoV-2 ellen néhány hónappal a vírus
felfedezése után már készen volt a jelenleg is hasz-
nálatos vakcina. A HIV és sok egyéb kórokozó
ellen azonban, hosszú évek kutatásai dacára, nem
létezik még mRNS-alapú oltóanyag. Mi ennek a
különbségnek az oka? Miben más a koronavírus?
– A koronavírussal óriási szerencsénk volt. Bár

az mRNS-platform már a kezünkben volt, de ha
ôszinték akarunk lenni, akkor el kell ismernünk,
hogy mindenféle betegség ellen, mindenféle
kórokozóval szemben ez sem véd önmagában;
van, ahol egyéb részletes ismeretanyagra is szük-
ségünk van az adott kórokozó biológiájáról, az
általa fertôzés során kiváltott immunválaszról.
Magam is végeztem kísérleteket HIV-vakcinával,
amely ugyanazon a platformon alapult, mint a
mostani Pfizer-koronavírusoltás. Az eredménye-
ket két éve közöltük, ezek azonban még nem
igazán kimagaslóak: mûködik, de egyszerûen
nem elég hatékony a vakcina. A SARS-CoV-2 és
a többi koronavírus viszonylag könnyen támad-
ható vakcinacélpont. Ha visszamegyünk az idô-
ben, akkor azt találjuk, hogy a koronavírus-jár-
vány elôtt elfogadott összes vakcinát empirikus
módszerrel fejlesztették ki. A sikeres preklinikai
és klinikai tesztek után legyártották az oltóanya-
got (például valamilyen inaktivált vírusvakcinát),
és utána az vagy jobban, vagy kevésbé mûködött
a tömeges oltások során. Ez könnyebb vakcina -
célpontok (például a SARS-CoV-2) ellen mû kö -
dik, de a nehéz célpontok ellen nem. Az elmúlt
tíz évben azonban igen jelentôs technikai fejlô-
dés történt az orvostudomány minden ágában,
így az immunológiában és a vakcinafejlesztésben
is. Mai mód szereink már sokkal hatékonyabbak,
és lehetôvé vált a racionális vakcinafejlesztés. Ez
a jövôben még fontosabb szerepet fog kapni.

– Milyen célpontok ellen mûködhetnek jobban a
racionálisan fejlesztett vakcinák?
– Vannak rendkívül nehezen megfogható vak-

cinacélpontok, a HIV tipikusan ezek közé tarto-
zik. A nehézséget az okozza, hogy e kórokozók
különösen hatékonyan képesek megkerülni az
ol tás által kiváltott immunválaszt. A HIV eseté-
ben is több probléma van. Az egyik a gyors mu -
tálódás: a HIV gyorsan változik, nagyon sokféle
törzse van, amelyek jelentôsen különböznek
egy mástól. Tehát könnyen elôfordulhat, hogy az
egyik ellen valamennyire mûködne a vakcina, de
a többi ellen nem. Hiába tudják régóta, hogy a
HIV melyik felszíni fehérjéjét kellene megcéloz-
ni ahhoz, hogy szuperprofilaktikus vakcinát állít-
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sunk elô: ez az envelope (boríték). Ha ez ellen
lennének hatékony ellenanyagaink, akkor lenne
egy nagyon jó profilaktikus tulajdonságokkal
rendelkezô HIV-vakcinánk. Csakhogy e fehérje
ellen rendkívül nehéz jó ellenanyagot fejleszteni.
Még a fertôzôdést követôen is nagyon nehezen
(sôt, nem is mindenkinél) tudja az immunrend-
szer megoldani az effektív, úgynevezett semlege-
sítô ellenanyagok szintetizálását. A lényeg, hogy
ezeknél a patogéneknél elôször meg kell érte-
nünk, hogy fertôzés esetén milyen immunológiai
reakciók indulnak be. A természetes fertôzés és
a vakcinálás immunológiai következményei bizo-
nyos mértékig hasonlók. Ezért nagyon jól kell
ismernünk, hogy a természetes fertôzésnél a
szervezet milyen választ ad az adott kórokozóra,
legyen az akár a sejtes, akár a humorális immun-
válasz. Ha ez sikerül, akkor lesz esélyünk arra,
hogy a racionális antigéntervezéssel hatékony ol -
tóanyagot állítsunk elô. Ez az elmúlt tíz évben
vált egyáltalán elvileg lehetségessé. Korábban
esé lyünk sem lett volna arra, hogy a HIV vagy
más nehéz patogén célpontok ellen vakcinát ter-
vezzünk.

– Milyen ismeretekre volt szükség ahhoz, hogy ez
lehetôvé váljon?
– Például a HIV esetében már pontosan tud-

juk, hogyan néz ki a megcélzott envelope fehér-
je. Azt is tudjuk, hogy amikor hozzákötôdik a
célsejthez, akkor megváltozik a szerkezete. So -
kat dolgoztak azon, hogy miként lehet a fehérjét
stabilizálni, hogy ezáltal immunizálni lehessen
vele az embereket. Számos olyan nehézség buk-
kanhat fel tehát a vakcinafejlesztés folyamata
során, ami kezdetben sokszor nem is látható. Ha
nem értjük meg a vírus biológiáját, akkor önma-
gában az mRNS-platform sem lesz elegendô a
sikeres oltóanyag létrehozásához. A HIV esetén
az eredményezhetne sokkal jobb vakcinát, ha ezt
a nagyon jó platformot kombinálni tudnánk a
racionális antigéntervezéssel.

– Azt kevés szakember vitatja, hogy jelenleg az
mRNS-vakcinák a leghatékonyabbak a SARS-
CoV-2 jelenleg terjedô változataival szemben. De
mi lesz a jövôben? Mikor várható, hogy a mutáló-
dó vírus megkerüli az mRNS-vakcinák által kiala-
kított immunitást?
– Bízom benne, hogy a vírus nem fogja tudni

legyôzni a vakcinált emberek védettségét. Annyit
biztosan kijelenthetünk, hogy a jelenleg ismert
vírusvariánsok ellen nagyon jól mûködik az oltó-
anyag. Való igaz ugyanakkor, hogy a B.1.351-es
(dél-afrikai) mutáns ellen nem olyan hatékonyak
az eredeti variáns S-fehérjéje ellen termeltetett
semlegesítô ellenanyagok. De még ez is elég
lehet bizonyos fokú védelemhez, arról nem is
beszélve, hogy az immunrendszer egyéb kompo-

nensei is részt vesznek a védelemben. Itt meg
kell említeni a sejtes immunválaszt, illetve a
nagyon jól mûködô, de nem neutralizáló ellen-
anyagokat is. Ezek mind hozzájárulhatnak
ahhoz, hogy a vakcinált személy védett marad-
jon. Összességében tehát nagyon remélem, hogy
nem jön létre olyan vírus, amely ellen az oltás
már nem lesz hatékony. Ugyanakkor a felvetés
teljesen jogos, hiszen ez a szerencsétlen esemény
ettôl még bármikor elôfordulhat, akár a jövô hé -
ten, akár egy hónap múlva. Ha ez bekövetkezik,
akkor új vakcinát kell készíteni. Ebbôl a szem-
pontból különösen kedvezô, hogy az mRNS-
vakcinák rendkívül flexibilisek. A Bio NTech ve -
zetôi szerint hat hét alatt módosítani lehet majd
a vakcinát, hogy az illeszkedjen az új törzshöz. 

– Még ha nem is jön létre a belátható jövôben
olyan vírusvariáns, amely ellen már nem véd a
vakcina jelenleg alkalmazott változata, a beoltottak
ellenanyagszintje idôvel csökkenhet. Ez vajon
mikor indokolja majd az emlékeztetô oltásokat?
– Tény, hogy az ellenanyagszint idôvel csök-

ken, de nagyon fontos tudnunk a csökkenés
mértékét. Hiszen tudjuk, hogy vannak olyan ol -
tások, amelyeket az ember megkap gyerekként,
és élethosszig tartó védelmet nyújtanak. A koro-
navírusok esetén talán nem ez lesz a helyzet. A
Pfizer- és a Moderna-oltásoknál már rendelke-
zésre állnak a hat hónapos utánkövetésû fázis 3-
as klinikai vizsgálatok eredményei, és még ott is
90% feletti hatékonyságot mértek. Az újabb im -
munizálásra akkor lesz szükség, ha ez az ellen-
anyagszint a protektív szint alá csökken. Azt
egyelôre nem tudjuk, hogy ez mikor fog bekö-
vetkezni. Lehet, hogy egy-két év múlva, de azt is
el tudom képzelni, hogy még ennél is késôbb.

– Az mRNS-vakcinák jelenlegi sikere elôre
jelezheti-e azt, hogy a jövôben ez a technológia
leváltja majd a korábbi oltóanyag-elôállítási eljá-
rásokat, pél dául az elölt vírusokat vagy a vektor-
vakcinákat?
– A közeljövôben, a következô években ez

nem várható. A korábbi vakcinák egyelôre bizto-
san maradnak, ugyanakkor elképzelhetô, hogy
elindul az mRNS-vakcinák térhódítása. Ezen
sokat lendítene, ha viszonylag hamar kijönne
néhány jó mRNS-vakcina más kórokozók, pél-
dául az influenza ellen is. Az influenza elleni sze-
zonális oltások hatékonysága hagy kívánnivalót
maga után, ezért a Moderna és a Pfizer is elindí-
tott egy mRNS-alapú szezonális influenzaoltás-
programot. Ha az mRNS-vakcináról be bi zo nyo -
sodik, hogy sokkal jobban mûködik, mint a nor-
mál inaktivált oltóanyag, akkor ez újabb nagy
siker lehetne. Ennek ellenére sem gondolom
azonban, hogy az egyéb vakcinák leváltása gyors
lesz. Emellett e technológiának is vannak korlá-
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tai. Vannak olyan bakteriális kórokozók, például
a Streptococcus, ahol nem fehérjék, hanem cuk-
rok az antigének. Márpedig cukrokat nem lehet
RNS-en kódolni, így ebben az esetben az
mRNS-vakcina elméletben sem mûködhet. 

– Az mRNS-vakcinák alkalmazhatóságát – kü -
lönösen a harmadik világban, ahol gyenge az inf-
rastruktúra – az korlátozza, hogy jelenleg a hosszú
távú tárolásuk normálhûtôben nem megoldott,
hanem mínusz 70 Celsius-fok alatti hômérsékletet
kell nekik biztosítani, különben gyorsan lebomla-
nak. Lehetségesnek látja-e, hogy a közeljövôben ez
a probléma is megoldódhat?
– Igen, ez egyértelmûen elképzelhetô, sôt, va -

lószínû és szükségszerû is. Egy globálisan alkal-
mazható vakcinának muszáj normálhûtôben fél
évig elállnia. Szerintem ebben az mRNS-vak -
cinaplatform esetében is lesz elôrelépés, és egy-
két éven belül a gyártók meg fogják oldani ezt a
problémát.  

– Meddig lesz szükség az oltásokra? Vagyis med-
dig tarthat a járvány?
– Ezt sem én, sem senki más nem tudja meg-

mondani. Nagyon remélem, hogy minél gyorsab-
ban és minél több embert sikerül beoltanunk, és
ezzel megelôzhetjük, hogy tényleg kialakuljon
egy olyan mutáns, ami ellen új vakcinát kell ké -
szíteni. A jó hír az, hogy azokban az országokban,
például Izraelben, ahol az emberek jelentôs része
már mindkét vakcinát megkapta, ott gyakorlatilag
megállt a járvány, nagyon leesett az esetszám. Ez

azt jelenti, hogy ha ez a szintû átoltottság Ma -
gyarországon, és a világ minél több országában
bekövetkezik, akkor efféle történésekre számítha-
tunk. Természetesen problémát jelenthet például
India, ahol tombol a járvány, a napi esetszám ápri-
lis végén 350 ezer felett volt (ami ennél akár tíz-
szer több tényleges új fertôzöttet is jelenthet). Ez
lehetôséget teremthet ar ra, hogy egy új variáns
kialakulhasson, ami ve szélyt jelent minden más
országra is. Hiába van Izrael beoltva az eredeti
variáns ellen, ha egy új mutáns ellen már nem jó az
oltóanyag, akkor bi zonyos mértékig az egész vak-
cinálási programot elölrôl kell majd kezdeni. Ez a
legrosszabb forgatókönyv, de nagyon reméljük,
hogy ilyesmi nem fog megtörténni. 

– Az mRNS-technológia a vakcinagyártáson kí -
vül milyen szerepet kaphat az orvoslásban? Meny -
nyire megalapozottak a hozzá fûzött re mények?
– Elvileg sokféle betegség ellen lehet hatékony.

Én azonban az óvatosabb kutatók közé tartozom.
Hiába édes gyermekem az mRNS, úgy gon dolom,
hogy lesznek még itt komolyabb technikai akadá-
lyok, amelyek korlátozni fogják az mRNS-alapú
terápiák mûködôképességét. Állatmodellekben
vannak biztató eredmények többféle alkalmazás-
ra, de nagyon kevés humán klinikai adat áll rendel-
kezésre. Hogy mire lesz jó a klinikai gyakorlatban
is, az az elkövetkezendô évek során fog eldôlni.

Az interjút készítette:
Katona Ferenc

232-235 Aszklepion_interju_Layout 1  2021. 05. 21.  21:44  Page 235



LAM 2021;31(5–6):236–240.

236

Inter arma silent Musae. A latin szállóige
(amely az eredeti Cicero-beszédben nem is a
múzsákról, hanem a törvénykezésrôl szólt)

ismert magyar fordítása: háborúban hallgatnak a
múzsák. A múzsák azonban, bár sokszor ajkukra
fagy az ének, képtelenek hallgatni. Legmélyebb
késztetésük, hogy szavakká vagy hangokká for-
máljanak minden élettapasztalatot. Az alkotó
ember a mélységbôl is kiált, a legkiszolgáltatot-
tabb vagy legbizarrabb helyzetben is meg pró -
bálja megfogalmazni, mûalkotássá emelni azt az
élményt, amire elôször talán szavak sincsenek,
vagy ami el akar némítani. A múzsák nem hall-
gatnak háború idején, nem hallgatnak még a ha -
difogolytáborokban és gettókban sem, és termé-
szetesen a közösségi krízisek idején is hallatják a
hangjukat. Az egyetlen, ami változik, az a mû -
vészeti ágak intézményrendszere, mindenek -
elôtt azok az utak és érintkezési pontok, ame-
lyeken keresztül az alkotások elérik a befogadó-
ikat. A ko ronavírus-járvány elsô egy éve gyors és
krea tív átrendezôdést hozott ezen a téren.

A remény gyertyái

Eleinte csak néhány hétrôl volt szó. A fellépé -
seket és forgatásokat következô hónapra halasz-
tották, és a hirtelen támadt csendben mindenki
az új életformát ízlelgette. Az elsô sokk idôsza-
kában a segítségnyújtás gesztusai látványossá
vál tak: az emberek a megszokottnál jobban érzé-
kelték, hogy egymásra vannak utalva, és meglát-
ták mások szükségleteit, kilépve a hétköznapok
anonimitásából. Ennek az új személyességnek a
megélésében fontos szerepük volt mûvészeti
alkotásoknak is. A közös éneklés szokása, ami
sok helyen elterjedt, katartikus élmény volt,

ahogy a különbözô örömtáncok is, köztük a
2020 februárjában indult, az egészségügyben is
népszerû „Jerusalema-kihívás”. De ugyanilyen
természetes volt a legkülönbözôbb mûvészek
szá mára az, hogy a karanténéletbe illeszkedô él -
ményeket ajándékozzanak interneten keresztül,
a zenés esti mesétôl a digitális oktatást segítô iro-
dalomolvasásig, vagy akár a légzôizmokat edzô
tor náig, amelyet operaénekesek tartottak Co -
vidból gyógyulók számára. Ezek a gesztusok,
amelyekben a mûvészet segítségnyújtásként je -
lent meg, újfajta, személyes kapcsolódást, szinte
családias hangulatot hoztak létre az elôadók és a
befogadók között.
„Békeidôben” a mûvészet fôleg kiélezett hely-

zeteket és konfliktusokat dolgoz fel, hogy meg-
tanítsa észrevenni a látszólagos béke és rend
ambivalenciáit. Krízis idején viszont az alkotás
sokszor a békekeresésrôl szól: a helyzet megol-
dásának vágya, a felülemelkedés és a szépség ke -
resése dominál benne. Gerhard Richter, az egyik
legnagyobb ma élô festô érthetô okból tiltako-
zott, amikor a járvány elsô hónapjaiban sajtóil-
lusztrációként felkapták egy régi képét, amely
egy guriga vécépapírt ábrázol. Richter a vécépa-
pírpánikra utaló, hamar elkoptatott szellemeske-
dés helyett jóval emelkedettebb tartalmú mémet
szeretett volna útjára indítani: azt kérte, hogy
egy másik mûvét, a világító gyertyát ábrázoló,
nyolcvanas évekbeli festményét használják in -
kább a járvánnyal kapcsolatos hírek illusztrálásá-
ra. Festménye, amely elkészülése idején, anno az
NDK-beli békés ellenállást jelképezte, nem csak
szimbolikusan akart a remény lángja lenni.
Richter gyertyájának 2020-ban eladott nyomatai
a járvány által sújtott kölni hajléktalanokat támo-
gatták egy alapítvány közvetítésével; de ugyan-
ebben az idôben száz és száz további hasonló

Egymásra nézô remetebarlangok
Új érintkezések a mûvészetben, Covid idején

Cziglényi Boglárka 

A Covid-19 koronavírus-járvány 2020 kora tavaszán pillanatok alatt borította fel az életünket, és hosszú
évekig fog tartani, mire a társadalomra, a gazdaságra és az egyénre gyakorolt komplex hatását feldol -
gozzuk. Ebben a megértési folyamatban az elsô pillanattól kezdve szerepük volt az egyes mûvészeti
ágaknak, amelyek még a látszólagos ellehetetlenülés közepette is élmélyülést és kikapcsolódást nyújtottak,
egészen új csatornákon, de talán minden eddiginél személyesebben megszólítva a mûvészet befogadóját.
Kanapén ülve szemezgettünk a koronakorszak alkotásaiból. 
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kezdeményezés is történt világszerte. A kép zô -
mûvészet legnagyobb sztárjaitól a kevésbé ismer-
tekig számos alkotó ajánlotta fel egy-egy munká-
ját az egészségügy, a legkiszolgáltatottabbak vagy
éppen a Covid miatt szorult anyagi helyzetbe
kerülô mûvészek támogatására. A szolidaritás a
mûgyûjtôkre és a nagy aukciós házakra is jellem-
zô volt – igaz, ez utóbbiak könnyebben meg -
tehették, mivel a mûtárgypiac legnagyobb sze-
replôi az elsô félév komoly visszaesése után haté-
konyan felpörgették az online értékesítést. 

Mûtárgyak az otthonunkban

A digitális mûvészetközvetítés korántsem a
2020-as év találmánya. A múzeumok, gyûj te mé -
nyek már korábban elkezdték digitalizálni a
mûtárgyaikat, felismerve azt, hogy a nagy fel -
bontású és színmélységû kép részletgazdag, még
az emberi látást is meghaladó hozzáférést bizto-
sít a tárgyakhoz a kutatóknak és a mezei érdek-
lôdôknek egyaránt. Vannak galériák, múzeumok,
amelyek már évek óta a nagyközönség számára is
hozzáférhetô, digitális birodalommal rendelkez-
nek (mint például a holland Rijksmuseum), míg
mások inkább csak a tárgyak dokumentálására
használták eddig a fényképezést vagy szkenne-
lést. A kulturális örökség digitalizálásának folya-

mata azonban hatalmas lökést kapott a koronaví-
rus-járvánnyal. Olyan intézmények is kinyitották
kapuikat a virtuális világra, amelyek eddig szkep-
tikusak voltak az online jelenlét iránt, vagy for-
ráshiány miatt nem tudtak hangsúlyt fektetni a
kép- és videóanyagaik online kommunikációjára.
Mit vett észre ebbôl az átlagember? A legtöb-

ben most csodálkoztak rá arra, hogy a múzeu-
mok, képtárak egy része már jó ideje az interne-
ten keresztül is látogatható. Az egyedi mûtárgy
aurája azonban jobban vonzza az embereket, a
Mona Lisa miatt zuhogó esôben is sorok kígyóz-
nak a Louvre pénztáránál. Most azonban nem
kígyózhattak, és a digitális tartalommegosztástól
ódzkodó múzeumoknak is ki kellett nyújtaniuk a
kezüket a látogatóik után, hogy el ne szakadja-
nak végleg tôlük. Szerencsére a mûvészet ked -
velôk is kapva kaptak a karantén idején az in -
terneten elérhetô mûtárgyakon. Aki jó minô sé -
gû, a legapróbb részletekig kinagyítható repro-
dukciókra vágyik, annak a Google Arts & Cul -
ture projektje jó kiindulás, hiszen a legnagyobb
képtárak anyagai böngészhetôk itt, az Uffizitôl a
Metropolitan múzeumig, vagy akár a Global
Street Art Foundation graffitigyûjteményéig.
Egy kis kalandozás ezen az oldalon a formák, szí-
nek, stílusok és ötletek robbanásával ér fel, ami
napokig inspirációt nyújthat. Aki pedig a
képzômûvészetet nemcsak a mûvek közötti
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véletlenszerû „kotorászással” szeretné megélni,
ha nem narratívákba ágyazva, az forduljon bátran
a múzeumok honlapjaihoz további élményekért.
Ugyanis az elmúlt egy évben még a legföldhözra-
gadtabb kiállítóhelyek is kirepültek az online
térbe: virtuális kiállítások és séták, interneten
közvetített bejárások várják a látogatót, és ami-
kor nincs esemény, akkor is elolvashatja például
egy-egy mûtárgy közérthetô bemutatását a
közösségi médiában, az adott intézmény oldalán
(lásd például a Magyar Nemzeti Galéria vagy a
Ludwig Múzeum szellemes ötletekkel teli közös-
ségi oldalát). 
2020-ban megtört tehát az a berögzôdés, hogy

egy mûtárgy csak akkor fogadható be érvénye-
sen, ha ott állunk vele szemben – és egyúttal az
intézményeknek az a (valószínûleg alaptalan) fé -
lelme is háttérbe szorult, hogy ha online is
hozzáférhetô egy mûalkotás, akkor élôben kutya
se akarja majd megnézni. Ez az eltolódás nem
jelent radikális fordulatot, csak egy olyan folya-
mat felgyorsulását, ami csendben már amúgy is
zajlott. Ráadásul ez a folyamat kifejezetten hasz-
nos társadalmi szempontból: demokratikus,
hiszen azok számára is elérhetôvé teszi az alkotá-
sokat, akik fizikailag nem férnek hozzájuk (pél-
dául mert nem tudnak odautazni), széles körben
népszerûsíti a mûvészeteket, forrás- és kör nye -
zetkímélô, kíméli magukat a mûtárgyakat is, és
nem utolsósorban befogadó-központú, hiszen az
újfajta kommunikáció részeként a kultúraközve-
títô intézményeknek muszáj megtanulniuk még
közérthetôbben és vonzóbban megszólítani a
közönségüket. Ez és az új mûvészetfogyasztók
kinevelése talán hosszabb távon is hatással lesz a
mûvész-közönség párbeszédre. Megeshet, hogy
ennek köszönhetôen a mûvészeti trendeket
nemcsak a mûtárgypiac üzleti hátterû divathullá-

mai fogják irányítani, hanem a mûvészet közvet-
len érzéki és intellektuális élménye is, amirôl a
„végfelhasználó” ad visszajelzést a választásaival. 
És hogy milyen lesz még a képzômûvészet a

Covid után? Beke László mûvészettörténész sze-
rint a Covid egyenesen új korszakot hozott létre.
Mások nem látják, hogy ilyen mértékben tükrö-
zôdne a járvány a most születô alkotásokban, bár
a közvetlen környezet intim tere és érdekes
módon a tágabb, de nem emberközpontú kör-
nyezet, azaz az ökológiai téma is erôsen jelen
van. A hétköznapok tárgyainak vizuális újra fel -
fedezése a mûvészetpedagógiában is visszakö-
szönt, aminek terápiás hatása is lehetett a be -
szûkült mozgástér idején. Az is biztos, hogy az
ezerszámra készülô karanténvideóknak és a háló-
zati megjelenési formáknak köszönhetôen a
médiamûvészet, azaz a mozgókép képzô mû vé -
szeti felhasználása is nagy inspirációt kapott az 
elmúlt egy évben. 

Katasztrófafilm: régi mûfaj, 
új borzongás

Ha már a mozgóképekrôl beszélünk, tekintsünk
ki a filmek világára is, a filmiparra, ahol egyfelôl
hónapokig pangás volt, hiszen leállt a gyártás,
másfelôl viszont a karanténban a fél világ so -
rozatfüggôvé vált – szakszerûbben fogalmazva:
erôsen növekedett a kereslet a minôségi online
tartalmak iránt. Csak a Netflixre 15,8 millió új
elôfizetô regisztrált tavaly, a Warner Bros. stúdió
pedig körülbelül húsz új filmje premierjét fogja
áthelyezni 2021-ben az HBO-ra. Az online
filmnézés kényszerûen felpörgô népszerûsége
szintén egy régebbi folyamatot gyorsított fel,
mégpedig a mozik lassú haldoklását és az ottho-
ni filmnézésre koncentráló gyártóstúdiók és
plat formok szaporodását. Bár a járvány elsô évé-
nek végére a Netflix és társai már csökkenô
népszerûséget regisztráltak a kezdeti felfutáshoz
képest, az biztos, hogy a kanapémozi visszavon-
hatatlanul részévé vált az életformánknak. 
De készültek-e egyáltalán új filmek 2020-ban?

Igen, és pont a pangás idôszaka volt a legérdeke-
sebb. Bár mára újra beindultak a forgatások világ-
szerte, a stábot akár naponta tesztelô egészség-
ügyi asszisztensekkel, a forgatást ellenôrzô
Covid-kapitányokkal és a tömegjeleneteket sta-
tisztéria helyett digitális trükkökkel vászonra
varázsló CGI-mesterekkel, volt néhány átmeneti
hónap 2020-ban, amikor új utakra lépett a
filmgyártás. Az egyik legfeltûnôbb megoldás a
többnyire telefonnal készített magánvideók fel-
használása volt. Az ilyen videókban rejlô, sokfé-
le privát valóság több, a Covid idején készült
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filmben is hangsúlyosan is megjelenik, megbont-
va az operatôr központi, teljes látványvilágot
uraló szerepét, és több, egymást kiegészítô nézô-
pontot emel be a történet kibontásába. Ez a
technika értelemszerûen jól mûködik dokumen-
tumfilmeknél is – jó példa erre a Covid-témájú
Utolsó hajóút vagy a Covid-naplók. Az elôbbi fil-
met a 2020 tavaszán karanténhajóvá vált Dia -
mond Princess tengerjáró hajó utasainak felvéte-
leibôl szerkesztették össze, az utóbbi pedig öt
fiatal filmrendezô privát felvételein keresztül
dolgozza fel a lockdown társadalmi hatásait. De
ezen a módon készült a hátborzongató Coro -
nation is, amelyhez a lezárt Vuhanban helyi ön -
kéntesek tucatjai és fizetett stábtagok is készítet-
tek egyéni felvételeket, az Európában tartózkodó
Ai Weiwei irányításával.

A privát videók felhasználása mellett kézen-
fekvô módon a Zoomon készült filmek és soro-
zatok is megjelentek a palettán. Hogy csak két
példát említsünk a sokból: még Zoomon felvett,
szellemidézôs thriller is készült (Host), míg az
idei Berlinalén bemutatott Language Lessons sze-
relmi történetet bont ki Zoom-beszélgetésekbôl.
A pandémia nem témája a filmnek, a veszteség,
az elzártság és a megnyílás kérdése mégis erôtel-
jesen jelen van, már a film alapját adó kommuni-
kációs helyzet miatt is. A kötelezô távolságtartás
mint az emberek között amúgy is meglévô távol-
ság metaforája más alkotásokban is megjelenik.
Denis Côté rendezô Hygiène sociale címû filmjé-
ben például alaposan betartotta a social distan-
cing szabályait: a film teljes egészében a termé-
szetben játszódik, és a szereplôk egymástól
méterekre állva deklamálnak, amitôl a film szür-
reális, színházias stílust és plusz jelentésrétege-
ket kapott. Olyan film is akad, amely a szájmasz-
kok használatát vállalta fel (Bad Luck Banging or
Loony Porn), teljesen megváltoztatva ezzel a sze-
replôk arcának érzékelését és esztétikáját.
Természetesen megszülettek már az elsô Co -

vid-témájú hollywoodi filmek is. Michael Bay
Songbirdje, amely a lezárt Hollywoodban ké -
szült, átlagos katasztrófafilm lenne, ha nem a
2020-ban megismert járvány elemeibôl építkez-
ne, beleértve a vírus mutálódásától való félelmet.
A valóság tapasztalatai filmnézés közben szû -
rôdnek be a fikcióba, ami sokak számára irritáló-
vá tette ezt az egyébként minden mûfaji elvárás-
nak megfelelô akcióthrillert. Úgy látszik, a holly-
woodi blockbusterek nézôinek is megvan az igé-
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nye arra, hogy a jelen élményeit a maguk össze-
tettségében lássák viszont, és érzékenyen reagál-
nak, ha egy film az életük még sajgó traumáit
leginkább hatáskeltésre használja. Pont emiatt a
mainstream filmek világából sokaknak való szí -
nûleg jobban esett a Karantén meló címû roman-
tikus vígjáték (Anne Hathaway fôszereplésével),
amely a lezárás és az összezártság napi tapaszta-
lataiból indult ki. 
De valószínûleg a járvány húsba vágóan aktuális

témájánál még jó ideig a hitelesség igénye lesz a
legfontosabb a nézôi oldalról. A Covid mindenki-
nek más történetet jelent, van, akinek tragédiát,
másnak csak egy megterhelô idôszakot, de a leg-
többen tudatában vannak annak, hogy milyen
eltérô nehézségekkel és traumákkal szembesült
most az emberiség. Ennek az empá tiával átélt,
komplex közös élménynek egyelôre leginkább a
dokumentarista alkotások tudnak megfelelni. Bár
Magyarországon fényképezni se nagyon lehet a
kórházakban, más országokban az egészségügyön
belül is készültek a nagyközönségnek szóló doku-
mentumfilmek. Ilyen az HBO Életjelek címû
sorozata, amely egy spanyol intenzív osztály covi-
dos betegeinek és az ôket ápoló embereknek az
életéhez visz közelebb, vagy az Inside Italy’s
COVID War, amely egy olasz kórház küzdelmét
mutatja be. De a járványkezelés politikai vonatko-
zásairól is lehet látni már fil meket, fôleg
Amerikából (például Totally Under Control;
American Catastrophe: How Did We Get Here).

Az együttlét illúziója

Miközben a karantén idején kiürültek a városok,
és idôn túlivá, ismerôsségükben is idegenné vál-
tak, az online videókonferenciáknak köszönhe-

tôen sorra megnyílt elôttünk más emberek nap-
palija, hálószobája. A Zoom és társai segítségével
az otthonukban kucorgó emberek lakásaiból
egymásra nézô remetebarlangok lettek. Ez a sze-
mélyesség tudta pótolni a személyes jelenlétet,
még az internetre költözött színházi elôadások-
nál is, pedig azoknak a lényegéhez tartozik, hogy
a nézôk közös térben és közös idôben vannak.
Valószínûleg az egymás életébe való, akaratlan
betekintés jobban pótolja a színház abszolút
jelen idejét, mint akár a VR (virtuális valóság)
technológiájának színházpótló kísérletei. 
Aki bátran keresgélt az elmúlt év színházi

programjaiban, az nem csak egyszerû színházi
közvetítésekre bukkanhatott, hanem olyan elô -
adásokra is, amelyeket kifejezetten az online
térre adaptáltak, és többnyire keresték a kapcso-
latot az elôadók és a nézôk között. Születtek
interakción alapuló produkciók, ahol a nézôknek
is be kellett kapcsolniuk a kamerát, és azon vagy
egy applikáción keresztül kifejezni a reakcióikat,
beavatkozni a történésbe, vagy akár esküdtszék-
ként kellett véleményt nyilvánítaniuk. Ezek a
megoldások az elôadókat is segítették abban,
hogy ne légüres térben játsszanak, hanem legyen
kapcsolatuk a közönséggel, kialakuljon az
együtt lét illúziója. Az egyedi, egyszeri élmény
illúzióját pedig az olyan szellemes megoldások
segítették, mint például a Restlesslegs címû újcir-
kuszi elôadás meglepetése, amelyben minden
nézônek ki kellett választania a saját vizuális
nézôpontját, ahonnan figyelte az eseményeket
– méghozzá valamely cirkuszmûvész testére sze-
relt kamerán keresztül. 
Összességében úgy tûnik, hogy a koronavírus-

járvány fellendítette a kultúrafogyasztást, és ez jó
hír, mert ha csak menekülés volt is ez sokak számá-
ra, akkor sem mindegy, ki mibe menekül. A jelenle-
gi, precedens nélküli helyzetben a kreativitásnak, az
alkotásnak kiemelt szerepe van abban, hogy intel-
lektuálisan és érzelmileg is válaszokra találjunk –
olyan kérdésekben, amelyek a Covid utáni életünk-
re nézve is meghatározóak lesznek. Hogyan
bánunk önmagunkkal, mire szánjuk az idônket,
milyen mélységeket merünk, és milyen magasságo-
kat engedünk megélni ma gunknak? Mit jelentenek
számunkra mások? Hogyan viszonyíthatók egy-
máshoz az egyes emberekre háruló nehézségek?
Az ismeretlenné vált világ mit árul el arról, amikor
még minden ismerôs volt? Megteremtjük, vagy
csak elviseljük az új valóságot?

A szerzô: dramaturg, mûfordító.
E-mail: cziglenyi@gmail.com
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