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Bevezetés: A koronavirus-2 altal okozott fertézések igen gyakran stlyos, akut 1égzészervi kirosodds kialakuldsihoz
vezetnek, melynek kovetkeztében 1égzési elégtelenség manifesztalédik. A pneumonidk kialakuldsdnak kezdete (2019.
december) 6ta igen sok beteg szorult korhazi kezelésre. A stlyos tiid6gyulladasok elldtdsa sordn igazolédott, hogy a
1égzbszervi gyulladasos folyamatok soran a betegek jelentSs részében vénds, ritkidbban artéridas thrombosisok alakul-
nak ki, tovabb stlyosbitva a klinikai dllapotot.

Célkitiizés: A 2020. szeptember és 2021. mércius kozotti idGszakban 1590, koronavirus-2 dltal megfert$zott, tid6-
gyulladdssal szov8dott beteget lattunk el osztilyunkon. Betegeinkben azt vizsgaltuk, hogy milyen jellegii és aranyt
a thromboembolids sz6védmények el6forduldsa.

Modszer: Az 1590, koronavirus-2 altal fert6zott beteg mindegyikében meghatiroztuk a pneumonia stlyossagat; kli-
nikai gyant eseteiben alsé végtagi Doppler-ultrahangvizsgalatot, valamint komputertomogrifidval végzett tidé-
angiografidt végeztink.

Eredmények: A képalkoté vizsgalatok eredményei azt igazoltik, hogy a koronavirus-2 dltal okozott tiid§gyulladdssal
kezeltekben 13%-os gyakorisiggal fordult el6 mélyvénas thrombosis; akut tiidGembolidt a betegek 17%-dban koéris-
méztiink.

Kovetkeztetés: A koronavirus-2 altal okozott fertézésekben elsGsorban a tiid6ben, de egyéb szervekben is (sziv, vese,
mdj) stlyos gyulladdssal jar6 korfolyamatok alakulhatnak ki, amelyek hatdsira fokozott thrombosiskészség jelentkezik
a gyulladdsos és koagulacios rendszer interakcidja kovetkeztében. A fokozott thrombosishajlam végeredményeként
vénads és ritkabban artérids thrombosisok kialakuldsa stlyosbitja a betegek klinikai allapotit, s kedvez&tlen hatast gya-
korol az életkildtasra.
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Thromboembolic complications in COVID-19 patients

Introduction: The infections caused by coronavirus-2 very often lead to severe, acute respiratory damages, because of
which respiratory insufficiency is manifested. As a result, since the development of pneumonias (December, 2019),
many patients have required hospitalization. When treating the severe pneumonia cases, it was proved that in a sig-
nificant number of patients with respiratory inflammatory processes, venous, less often arterial thrombosis occured,
making the clinical state even more severe.

Objective: We treated 1590 coronavirus-2 infected, pneumonia-connected patients between September, 2020 and
March, 2021 at our department. We examined the nature and the proportion of the thromboembolic complications.
Method: We determined the severity of pneumonia in the 1950 coronavirus-2 infected patients; when clinically sus-
pected, they had lower limb Doppler ultrasound examination and angiography carried out with computer tomo-
graph.

Results: The result of imaging examinations proved that in 13% of cases deep vein thrombosis occured; in 17% of
cases acute pulmonary embolia occured with pneumonia caused by coronavirus-2.

Conclusion: In coronavirus-2 infected cases, mainly in the lung, but also in other organs (heart, kidney, liver), severe
inflammatory disease-processes may occur, as a result of which increased thrombosis tendency shows because of the
ineraction of the inflammatory and coagulatory system. As a result of the increased thrombosis tendency, venous and
less often arterial thrombosis worsen the clinical state of patients, and have unfavourable effect on life expectancy.
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Roviditések

ACE = (angiotensin-converting enzyme) angiotenzinkonver-
tal6é enzim; ARDS = (adult respiratory distress syndrome) fel-
néttkori 1égzbszervi distressz szindroma; COPD = (chronic
obstructive pulmonary disease) kronikus obstruktiv tiidGbe-
tegség; COVID-19 = (coronavirus disease 2019) koronavirus-
betegség 2019; CRP = C-reaktiv protein; CT-AG = (computed
tomography angiography) komputertomogrifids angiografia;
DIC = (disseminated intravascular coagulation) disszeminalt
intravascularis koagulacio; DOAC = (direct oral anticoagulant)
direkt hatdst oralis véralvadasgatlo; EKG = elektrokardiografia;
ISTH = (International Society on Thrombosis and Haemosta-
sis) Nemzetkozi Thrombosis és Haemostasis Tarsasig; LMWH
= (low-molecular-weight heparin) kis molekulatomegt hepa-
rin; MODS = (multiple organ dysfunction syndrome) sokszer-
vi funkciézavar szindréma; PAI = plazminogénaktivator-inhibi-
tor; PCR = (polymerase chain reaction) polimerdz-lancreakcio;
PSI = (pneumonia severity index) pneumoniasulyossagi index;
RAM = (risk assessment model) kockdzatbecslé modell; SARS-
CoV-2 = (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2)
stlyos akut légati tiinetegyiittest okoz6 koronavirus-2; SIC =
szepszisindukdlt coagulopathia; UFH = (unfractionated hepa-
rin) nem frakcionalt heparin

Szamos szerzett klinikai kérforma ismeretes, amely a
haemostasisrendszer koéros iranyt befolyasolasa révén fo-
kozott thrombosiskészséget (hiperkoagulabilitas) okoz,
s ennek kovetkezményeként elsGsorban vénas, ritkibban
artérias lokalizaciéji thrombosisok, valamint akut tid6-
embolia alakulhat ki. A klinikai gyakorlatban a kiilonbo-
26 solid malignus megbetegedések hiperkoagulabilitast
okoz6 hatisa a leggyakoribb [1-3]: szdmos korkép
(thrombophlebitis, szeptikus thrombosis) mellett a leg-
inkabb mélyvénas thrombosis és akut tiidéembolia for-
dul el6 kozel 20%-os gyakorisiggal ebben a korfor-
maban.

A thromboembolids szovédmények kialakuldsinak te-
kintetében a szepszishez vezetd sulyos infekciok is hajla-
mositod tényezot jelentenek [4-8; az infektiv mikroorga-
nizmus és a szervezet immun-, gyulladdsos és koagulici-
6s rendszere kozotti kolesonhatds okozza a fokozott
thrombosiskészséget. A thrombocytik aktivalédnak, és a
macrophagokra, monocytakra és leukocytikra kifejtett
hatas a proinflammatoricus, inflammatoricus citokinek
fokozott termel6déséhez (cytokine release) vezet — emi-
att kdrosodnak a kiserek endothelsejtjei, és a szoveti fak-
tor fokozott expresszidjanak hatasira a koagulacidskasz-
kad-rendszer aktivilodik. Mindezen folyamatok kovet-

kezményeként microvascularis thrombosisok alakulnak
ki, és a kiilonbozé életfontossagh szervekben sokszervi
funkciézavart (MODS) idéznek el6 [4, 9-12].

2019. december o6ta okoz silyos vilagjarvanyt
(COVID-19) az ujonnan felfedezett koronavirus-2
(SARS-CoV-2), melynek kovetkeztében gyakran stlyos,
tobb tiid6lebenyt is érintd, sokszor kétoldali lokalizacio-
ju pneumonia alakul ki 1égzési elégtelenséggel [4-6, 8,
13-15]. A SARS-CoV-2 okozta tiiddégyulladisban szen-
vedd betegek korhazi ellitdsa sordn nyert tapasztalatok
alapjan valt egyre nyilvanvalébb4, hogy a pneumonia
mellett gyakran alakulnak ki thromboembolids sz6vSd-
mények, elsésorban mélyvénds thrombosis és akut tiid6-
embolia, ritkdbban artérids lokalizaci6éji thrombosisok.
Sulyos, szepszis manifeszticidjaval jar6 betegekben a
SARS-CoV-2-fert6zés endothelkirosodast okoz, mely-
nek hatdsdra interleukin-6, illetve egyéb citokinek foko-
zott felszabaduldsa (,,citokinvihar-szindréma”) kovetke-
zik be: immunvasculitis kialakuldsa és a koagulicids
rendszer aktivacidja kovetkeztében szepszisindukalt coa-
gulopathia (SIC) és disszeminalt intravascularis koagula-
ci6 (DIC) tiinetei jelentkezhetnek [7]. A szakirodalom-
ban egyre nagyobb szimban jelentek meg tudomdnyos
publikdcidk, melyek egyértelmtien igazoltik a klinikai
tapasztalatokat, s egyben felhivtik a figyelmet arra, hogy
a SARS-CoV-2 dltali fert6zés okozta mortalitdst igen
kedvezd6tleniil befolyisolja az akut tiidéembolia [4, 6, 9,
13,15, 16].

2020. szeptember és 2021. marcius kozott osztalyun-
kon 1590, PCR-tesztvizsgilattal igazolt és tidSgyul-
ladassal szovédott COVID-19-ben szenvedd beteget
lattunk el (1. tablazat). A vizsgalt id6szakban arra keres-
tiink valaszt, hogy klinikai gyantjelek esetén elvégzett
kompressziés color-Doppler-ultrahangvizsgalattal, illet-
ve CT-AG-val milyen gyakorisiggal tudunk igazolni
mélyvénds thrombosist, illetve akut tiid6emboliit. Mun-
kankban feldolgozzuk az eredményeket, kitériink a gyul-
ladasos folyamatok és a koagulaciés rendszer kozotti
interakcié patogenetikai jelentSségére és a kezelés f6
szempontjaira.

Betegek és modszer

1590, PCR-teszt elvégzésével bizonyitott COVID-19-
betegben igazoltunk pneumoniit. Jellemzéen a nehéz-
légzés uralta a klinikai képet, de a mellkasi fijdalom, a
kohogés, a nagyfoku fizikai gyengeség és a fejtdjas is igen
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1. tiblazat | Betegeink jellemzéi
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2. tablazat | Kockézati tényezd8k és rizikbesoportok

Klinikai jellemz&k Betegszam, n/%

Rizikotaktorok Pontok

Osszes beteg 1590 Demogrifiai adatok
PCR-teszt-pozitivitds 1590 Kor: férfi Evek szdma
Férfi 890 Kor: n6 Evek szdma — 10
N4 700 Apolasi otthonban lakok +10
Atlagéletkor 72 (56-86) év Tarsbetegségek
Tiinetek Malignus megbetegedés + 30
Mellkasi fijdalom 1310/82 Mijbetegségek +20
Nehézlégzés 1590,/87 Szivelégtelenség +10
Kohogés 1180/74 Stroke +10
Haemoptoe 328/20 Vesebetegség +10
Gyengeség, elesettség 1460,/92 Fiziklis status
Tudatzavar 296/19 Alterdlt tudatallapot +20
Fejtdjas 425/27 Légzésszam >30,/min +20
PCR = polimerdz-lancreakcié Systolés vérnyomds <90 Hgmm +20
Testhémérséklet <35 C° vagy >40 C° +15
Pulzus >125/min +10
gyakori volt (1. tablazat). A kétirinyt mellkasrontgen- | ~ o= oo diologiai leletek
felvételek alapjan a betegek kozel kétharmadaban igen —
kiterjedt, tobb tiidSlebenyt érint6 pneumonia igazolé- Artérids pH <7,35 +30
dott (n = 1060 beteg). A pneumonia kérismézésével | Karbamidnitrogén >11 mmol/1 +20
egyidejlileg meghataroztuk a folyamat stlyossagi fokoza- | Glikoz >8 mmol/1 +10
tat a PSI-érték alapjén (2. tablazat) [17]. A PSI elemzé- Szérumnatrium <130 mmol/1 + 10
se alapjan betegeink 40%-a (636) a mérsékelten stlyos, | Hematokrit <30% +10
60%is (954) pecig sy, V-V, (31130 poney et | 1202 <01 e
0-a cdig sulyosa —V. - ont) sta- . .
diuma <volt )(lp pibf%ﬂ ). Z}; sﬁlyo; klinika(i stédiumg bet>cgek Pleurals fluidum 10
kozil 284 esetben (18%) szepszist igazoltunk a jellegze- i
Ertékelés /Pontok
1. rizikbesoport <51
I1I. rizikéesoport 51-70 PaO,
I1I. rizik6csoport 1-90
IV. rizikdesoport 91-130
V. rizikéesoport >130

CT-angiogrifias felvételen periféridsan mindkét oldalon subple-
uralis lokalizdciéban beszlirédések, tejiivegszerd homaly, meg-
vastagodott falt bronchusok, a periféridig kovethetd tagabb ér-
képletek (tiidGablakkal késziilt metszet)

GGO = tejiivegszerd homily

Pa0O, = parcialis oxigénnyomas az artérias vérben

tes klinikai tiinetek és laboratériumi eltérések alapjan
(dyspnoe, tachypnoe, tachycardia, hypotensio, emelke-
dett CRP, leukocytosis, balra tolt vérkép, pozitiv prokal-
citoninérték) (3. tablizat). A 79 (5%), szeptikus sokk-
ban (artérids hypoxaemia, dekompenzalt metabolikus
acidosis, tachycardia, hypotensio, roml6 sokszervi elég-
telenségre utal6 paraméterek) levs beteg intenziv osz-
talyra kertilt athelyezésre gépi légzéstimogatd kezelés
sziikségessége miatt. Az akut pulmonalis embolidban
szenvedd betegek mindegyikében emelkedett D-dimer-
értéket észleltiink: betegeink nagyobb hanyaddban 2—4x
volt magasabb a normdlértéknél, a szeptikus tiinetekkel
jar6 esetekben pedig tobbszoros D-dimer-érték-emelke-
dést észleltiink. Betegeinkben a részletes laboratoériumi
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3. tablazat | A tiid6gyulladds és az embolids szovédmények gyakorisiga

A pneumonia stlyossaga Betegszam, n/%

Meérsékelten stlyos 636,40
Igen sualyos 954 /60
Szepszis 284/15
Szeptikus sokk szindroma 79/5
Thromboembolidk

Mélyvénds thrombosis 207/13
Akut tiildéembolia 270/17

vizsgalatok (CRP, teljes vérkép, vércukor és szérumelekt-
rolitek, részletes maj- és vesefunkcid) mellett fokozottan
figyeltiik az alvaddsi paraméterek (protrombinidd, akti-
valt parcidlis tromboplasztinid§, szérumfibrinogén,
thrombocytaszam) viltozasat is. A tiid6gyulladdssal szo-
védott COVID-19-ben szenved6 betegekben a klinikai
gyantujelek eseteiben kompresszids color-Doppler-ultra-
hangvizsgalatot végeztiink. Progressziv radiolégiai el-
térések, haemoptoe, EKG-eltérésck (tartésan fennalld
sinustachycardia, a jobbszivfél-terhelés jelei, pitvarfibril-
lacio), emelkedett D-dimer-értékek alapjan CT-AG tor-
tént. A hemodinamikailag instabil betegekben is minden
esetben CT-AG-t végeztiink. Az akut tidSéembolids be-
tegeink utankovetése a klinikai tiinetek, a laboratériumi
eltérések (a D-dimer és az alvadasi paraméterek folyama-
tos monitorizalasa), a vérgazértékek és a radioldgiai kép
viltozasa, EKG alapjin tortént.

Eredmények

Color-Doppler-ultrahangvizsgalat sorin 207 betegben
igazoltunk mélyvénds thrombosist, ami 13%-os gyakori-
signak felel meg. CT-AG 17%-ban, 270 betegben iga-
zolt akut pulmonalis embolidt (3 tdblizat). Mig a mély-
vénas thrombosis a fiatalabb és az idGsebb korosztalyban,
valamint a kevésbé stulyos pneumoniaval kezeltekben
egyarant el6fordult, addig az akut pulmonalis embolia
minden esetben a stlyosnak mindsitett klinikai allapot-
ban levé betegekben 1épett fel. Az akut tidembolia ki-
alakulasa szempontjabol fokozott kockazatot jelentett az
idGskor és a komorbid betegségek (a cardiovascularis
rendszer betegségei, anamnesztikus malignus megbete-
gedések, évek ota inzulinnal kezelt diabetes mellitus,
stroke utdni allapot, COPD, neuroldgiai korfolyamatok
fennallasa). Az altalunk észlelt 270, akut tidéembolids
beteg kozil 28 beteget veszitettiink el, ami 10%-nak fe-
lel meg. Ezen 28 beteg mindegyikében tobb komorbidi-
tas volt észlelhetd, a 75 év feletti korosztilyba tartoztak,
s mdr a koérhazi felvételkor is salyos, elesett klinikai dlla-
potban voltak. A haldlesetek annak ellenére bekovetkez-
tek, hogy minden betegben terdpids dézisban alkalmaz-
tunk kis molekulatomegt heparint (LMWH) az akut
pulmonalis embolia korismézése idején. Azt megel6zGen
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. Szegmentilis tel6dési defektusok i

2. dbra

Mindkét oldalon a szegmentilis artéridkban kontraszttel6dési
defektusok lithatok (mediastinalis ablakkal késziilt metszet)

3. 4bra

A szubszegmentdlis arteria pulmonalisban tel6dési defektus lat-
hat6 (mediastinalis ablakkal késziilt metszet)

minden COVID-19-pneumonia esetében profilaktikus
doézist  LMWH-t adtunk. Nem frakcionalt heparin
(UFH) alkalmazasara 18 betegben kertilt sor veseelégte-
lenség kialakuldsa miatt. Az eredményesen kezelt bete-
gek otthoni alvadasgatld kezelését direkt oralis antikoa-
gulans (DOAC) alkalmazasival folytattuk hoénapokig.
A CT-AG-s felvételek analizise azt mutatta, hogy az akut
tidSembolids betegeink tobbségében a szegmentilis és
szubszegmentdalis pulmonalis artéridkban egyarint lat-
szottak thromboticus eltérések, s az esetek néhiny szaza-
lékaban izolaltan a periférids, szubszegmentilis agakban
fordultak eld thrombusok (2. és 3. abra).
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Megbeszélés

A SARS-CoV-2 iltal okozott fertézések elsGdlegesen a
légzbszervet tamadjak meg: szamos esetben teljes tiinet-
mentességet lehet észlelni, sok esetben azonban stlyos
tinetekkel jar6 tiddinfiltratum alakul ki, s nemritkdn
életet veszélyeztet§ tidSgyulladas jelentkezik [18].
2020 elején keriiltek publikilasra a koronavirus altal
okozott tidégyulladasban szenvedd§ betegek ellatisinak
els6 tapasztalatai [5, 14, 18, 19]: a SARS-CoV-2 altal
okozott fert6zésck gyors terjedése kovetkeztében egyre
tobb betegben alakult ki stlyos tidégyulladas, mely mi-
att a kérhdzban kezeltek szdma is vészesen novekedett.
A Kinaban észlelt, igen nagy szamu beteg ellatisdnak ta-
pasztalatait Wu és mtsai [20] foglaltik 6ssze. Munkajuk-
ban hirom sualyossigi fokozatot hatiroztak meg: (1)
enyhe megbetegedés felsé 1éguti infekcid tiineteivel,
81%; (2) stlyos klinikai tiineteket okozo, progredidld
pneumonia nehézlégzéssel, hypoxaemiaval, 14%; (3)
szeptikus sokk tiineteivel jar6 esetek, 5%. A kérhazi keze-
lésre szoruld betegek vizsgilata alapjan minden kétséget
kizaréan kideriilt, hogy a gyulladassal egytitt jar6 klinikai
tiinetek és laboratériumi eltérések mellett a koagulacios
rendszer kéros irdnya valtozdsinak is szerepe van a sa-
lyos pneumonia, illetve kovetkezményeinek kialakuldsa-
ban [6, 9, 12, 15, 21]. Tang és mtsai els6ként hivtak fel
a figyelmet arra, hogy a SARS-CoV-2 okozta pneumo-
nidk eseteiben az abnormilis koagulicid, a fokozott
thrombosishajlam is felelés a kedvez&tlen prognézisért
[16]. Rovid id§ elteltével mar bizonyitotta vélt, hogy a
thromboembolids szovédmények gyakrabban fordulnak
el6 COVID-19-ben [8, 10, 11, 12, 14, 18, 21].

Az elmalt fél év sordn igen nagy szamu publikici6 je-
lent meg ezzel kapcsolatban, s a vilag szamos intézmé-
nyében végzett megfigyelések Osszegzése alapjan eviden-
cidnak tekinthetd, hogy a SARS-CoV-2 okozta fert6zé-
sekben a folyamat sdlyossigaval egyenes aranyban gyak-
rabban fordulnak el6 thromboembolids szovédmények
[4-6, 8,9, 15]. A hazai szakirodalomban els6ként Gadd
és Domyjan foglalta 6ssze a COVID-19 és a thromboem-
bolids szovédmények aktudlis kérdéseit [22]. A vénds
thromboembolidk mellett az artérids thrombosisok is
gyakoribbak: akut myocardialis infarctus, sztentthrom-
bosis, als6 végtagi artérids keringési zavar, stroke fordul-
hat el6 5%-os gyakorisigban [13]. Terhesség sordn a pla-
centa kisereinek thrombosisardl is beszamoltak [7].

Metaanalizisek eredményei alapjan a mélyvénas
thrombosis 14,8%-o0s, az akut pulmonalis embolia pedig
16,5%-0s gyakorisagti, mig ezen sz6védmények egytittes
incidencidja 10,3% [4, 5, 7-9, 11, 13]. Tobb kozlemény
vizsgalati eredményei azt igazoljak, hogy a gyulladdsos
folyamat stlyossigival parhuzamosan novekszik a
thromboemboliik el6forduldsa; az intenziv osztilyon
kezelt betegekben az akut tiidéembolia 24%, ami jelen-
tésen magasabb, mint az egyéb virusinfekciéban, illetve
nem koronavirus okozta ARDS-ben [4, 6, 8,9, 15].

EREDETI KOZLEMENY

Az akut tiidSembolia felismerése COVID-19-ben
nem minden esetben egyszert klinikai feladat, mivel egy-
részt a betegek jelent6s hanyadaban tiinetszegényen zaj-
lik (acute silent non-massive pulmonary embolism) [23],
miésrészt a hemodinamikai instabilitds, dyspnoe, mellkasi
fijdalom, haemoptoe, syncope datfedést mutat a
COVID-19-fert6zés tiineteivel [7, 10, 11, 24]. Az iro-
dalmi adatok és a klinikai megfigyelések szerint az idGs-
kor, a magas CRP- és D-dimer-, az emelkedett szérum-
fibrinogén-szint, a stlyos klinikai tiinetekkel egytitt jard
magas 14z, a tachypnoe, a tartés immobilizacié figyel-
meztetd jelnek tekinthet6 thromboembolids szovédmé-
nyek kialakuldsara [8, 10]. A hypoxaemia, a jobbszivtél-
terhelésre utalé EKG-eltérések, a pitvarfibrillacié megléte
nem tekinthetd specifikus jellemzének az akut tidSem-
bolia eseteiben, mivel egyéb, SARS-CoV-2 okozta
komplikdci6 sordn is megfigyelhetSk ezen tiinetek [7, 8,
12]. A transthoracalis echokardiografia dltal igazolt
jobbkamra-terhelés akut tiid6embolia kialakuldsa mellett
értékelhetd [12, 24]. Az emelkedett szérumtroponin-
szint sem tekinthet$ specifikus eltérésnek, mivel akut
cardialis torténések sordn, valamint a COVID-19 esete-
iben is emelkedett értéket kapunk [9, 11, 15]. A D-di-
mer-érték szenzitivitdsa igen nagy a thromboembolids
szovédményekben (90%), specificitisa azonban megle-
hetsen alacsony, 10-24% koriili [12]. Szdmos klinikai
megfigyelés igazolja, hogy az igen magas D-dimer-szint
(500-1000 pg/1) a COVID-19-ben akut tiidéembolia
kialakuldsira utal [4, 12, 13], s egyben kedvezétlen
prognézist is jelezhet [19]. Hemodinamikai instabilitas-
sal jar6, hypoxaemiit okozé stlyos klinikai allapota
COVID-19 eseteiben indokolt a CT-AG elvégzése, mi-
vel magas az akut tiid6embolia kialakuldsanak kockazata
[5-7,9,11].

Koronavirus-fert6zés hatdsara a szervezetben a cellu-
laris és a humoralis immunitds egytittes hatdsa komplex
szisztémas gyulladasos valaszreakciot valt ki: a koagulaci-
6s rendszer aktivicidja kovetkezik be, amely trombinge-
neraciét idéz el (thromboinflammatio), s az egymast
er6sitd folyamatok interakcidja révén multiplex micro-
vascularis thrombosisok alakulnak ki, MODS-t, nemrit-
kan sokszervi elégtelen miikodést elGidézve [7, 11, 21,
24].

A SARS-CoV-2 eseteiben a koronavirusok a bronchia-
lis sejtek feliiletén expresszal6dd angiotenzinkonvertald
enzim (ACE2) révén jutnak a sejtekbe, ahol aktiv repli-
kaci6 kovetkezik be [7, 10]. Ennek hatdsira az epithel-
és endothelialis sejtek, valamint az alveolaris macropha-
gok aktivicidja proinflammatoricus és inflammatoricus
citokinek felszabadulasahoz vezet [7, 8]. A SARS-CoV-2
altal indukalt salyos gyulladdsos folyamat hatdsara a kd-
rosodott endothelialis sejtek, valamint a subendotheli-
umban levé thrombocytik és leukocytak aktivacidja a
szoveti faktor felszabaduldsat idézi eld, s ezaltal a koagu-
lacioskaszkad-rendszer fokozott miikodése a trombin-
képz&dés aktivacidjahoz vezet [7, 8]. A fokozott throm-
bosiskészség létrejottében nem kizardlag a gyulladas altal
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aktivilt koagulicios rendszer szerepe igazolt, hanem a
fibrinolysis gatldsa is 1ényeges [5, 12]: SARS-CoV-2-in-
fekcidkban a plazminogénaktivator inhibitora (PAI1) fo-
kozottan gitolja a fibrinolysis folyamatat.

A COVID-19 iltal okozott tiiddégyulladas kialakuldsa-
ban jelentGs patogenetikai szerepe van az endothelitis-
nek is. Autopszias vizsgalatok és elektronmikroszképos
telvételek igazoljak a koronavirus jelenlétét és az ezzel
kapcsolatos gyulladdsos sejtes infiltraciot: ennek kovet-
keztében egyrészt a kilonbo6zb szervekben (sziv, vese,
maj) endothelkarosodis kovetkezik be, masrészt az arte-
ria pulmonalis kis és kozepes nagysagrend(i agaiban in
situ microthrombusok (immunthrombosis) alakulnak ki
[13,25]. Mindezen komplex kéros folyamatok is hozza-
jarulnak a MODS kialakuldsahoz, s a tiid6ben a periférias
lokalizaci6ji microthrombosisok jelenléte kovetkezté-
ben karosodik a pulmonalis perfazié, stlyosbitva az arté-
rids hypoxaemiit [6, 11, 24].

Az 4ltalunk kezelt, COVID-19-ben szenved§ betegek
kozel kétharmadaban igen sulyos, 1égzési elégtelenség-
hez vezetd tiidGgyulladist kérisméztink (3. tablizat).
A thromboembolids komplikaciok kialakulasinak gyako-
risdiga nem mutatott lényegi eltérést a szakirodalomban
publikélt eredményekhez viszonyitva. A 270 betegben
kérismézett akut pulmonalis embolia minden esetben a
stlyosnak mindsithets tiidSgyulladdsban fordult el§. Az
akut tiidéembolia fennalldsat minden esetben a CT-AG
igazolta. A D-dimer-szint akut tiidSembolids betegeink
mindegyikében emelkedett értéket adott, extrém magas
D-dimer-érték a szeptikus jellegli kérfolyamatokban volt
észlelhetS. A 275 beteg koziil kozel 200 esetben kiilon-
bo6z6 alapbetegséget észleltiink, a leggyakoribbnak a car-
diovascularis betegségek, az anamnézisben szereplé ma-
lignus megbetegedések, a COPD, a diabetes mellitus,
valamint a neurologiai korképek bizonyultak. Akut tii-
déembolids betegeinkben a 1égzési elégtelenség (SARS-
CoV-2) mellett a hemodinamikai instabilitas és a pitvar-
fibrillaciés tachyarrhythmia volt a leggyakoribb klinikai
eltérés, amelyek felhivtik a figyelmet az akut tiidGembo-
lia kialakuldsara. Massziv (major) centralis lokalizaci6ja
akut pulmonalis embolia és artérias thrombosis eseteink-
ben nem fordult el6. Mélyvénds thrombosist az akut
tiidGembolia kialakuldsival egyidejiileg mindossze 30%-
ban észleltiink.

A COVID-19-ben szenvedd betegek észlelése, keze-
Iése, valamint az ellitott betegekkel kapcsolatos publika-
cidk alapjan szamos kovetkeztetés adodik: a gyulladasos,
az immunolégiai és a koaguldciés rendszer kozott igen
szoros patogenetikai kapcsolat igazolhaté, amelyek
egytittes hatdsa fokozott thrombosiskészséget okoz; a
thromboembolids szovédmények gyakori el6fordulasa
(10%) COVID-19-betegekben; a tiidégyulladas stlyos-
sdgdval ardnyosan novekszik a thromboembolids szo6v6d-
mények el6forduldsa; a D-dimer-érték emelked6 tenden-
cidja, valamint az igen magas D-dimer a thromboembo-
lids komplikdciok kialakuldsa szempontjabdl kedvezStlen
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prognosztikai tényezének tekinthet§; az akut tiidéem-
bolia eseteiben gyakran alakulnak ki microthrombosisok
az arteria pulmonalis szubszegmentilis dgaiban; stlyos
pneumoniaval szovédott, hemodinamikai instabilitassal
jar6 COVID-19-ben indokolt a CT-AG elvégzése.

A tiid6égyulladdssal szovédott COVID-19 eseteiben
alkalmazandé kezelésekkel kapcsolatosan igen nagy sza-
mu publikicié jelent meg [5, 7, 8, 11-13], amelyek alap-
jan elsGsorban a kiilonb6zd szakmai szervezetek ajanlasa
tekinthet6 mérvadénak. A hatékony kezelés megvilasz-
tisidban alapvet§ jelent6ségli, hogy a COVID-19-
fert6zésekben fokozott thrombosiskészség all fenn,
melynek kovetkeztében, elsésorban a tiidGgyulladdssal
szovédott salyos kérformakban, jelentGs szamban ala-
kulnak ki thromboticus komplikiciék [4-7, 13, 15, 23].
A kockazatbecslé modell (RAM = risk assessment model)
alkalmazasa pontosabban jelezheti a thromboticus folya-
mat kialakulasanak veszélyét [26]. Az alvadisi paraméte-
rek (protrombinidd, aktivélt parcialis tromboplasztinidd,
szérumfibrinogén-szint, thrombocytaszim) meghataro-
zisa mellett a D-dimer gyakori meghatirozidsinak van
kiilonos jelentsége, mivel ezen érték emelkedd tenden-
cidja a thromboticus szovédmények kialakuldsanak foko-
zott kockdzatira utal [7, 10, 12, 13, 23]. Az Internatio-
nal Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH)
ajanldsa alapjin valamennyi, pneumoniaval szovédott
COVID-19 esetén gybégyszeres tromboprofilaxist in-
dokolt alkalmazni az abszolut kontraindikiciok
figyelembevételével [17]. Erre a célra a legalkalmasabb
az LMWH, amely megbizhaté, egyszertien alkalmaz-
hat6, nem igényel laboratériumi ellendrzést, gyulladas-
csOkkentd és endothelvédd hatassal is rendelkezik [13,
17, 22]. UFH adasa veseelégtelenségben tanicsolt. Az
LMWH doézisainak meghatarozasiban tobb szerzé azon
a véleményen van, hogy tromboprofilaxis soran a terapias
dozis felét kell alkalmazni, naponta két injekcié formaja-
ban [13,17,22]. Thromboembolids komplikiciok kiala-
kulasakor teljes terapiass LMWH-d6zis alkalmazdsa indo-
kolt, stlyos obesitas esetén emelt terapias adagban [17,
22]. Tekintettel arra, hogy COVID-19-fert6zést kove-
téen még hoénapokig fokozott thrombosiskészség All
fenn, a betegek korhdzbdl valéd tivozasa utdn is indokolt
folytatni a tromboprofilaxist: ezen betegekben a DOAC-
ok alkalmazdsa jon szoba [7, 13, 17, 22].

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztis: B. G.: A kézirat teljes feldolgo-
zasa. R. E., M. A.: Adatgyiijtés és a klinikai adatok fel-
dolgozasa. B. I.: A kézirat dttekintése. G. K.: A radiolo-
giai vizsgalatok értékelése és feldolgozasa. A cikk végleges
valtozatat valamennyi szerz§ elolvasta és jovahagyta.
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