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Bevezetés: A koronavírus-2 által okozott fertőzések igen gyakran súlyos, akut légzőszervi károsodás kialakulásához 
vezetnek, melynek következtében légzési elégtelenség manifesztálódik. A pneumoniák kialakulásának kezdete (2019. 
december) óta igen sok beteg szorult kórházi kezelésre. A súlyos tüdőgyulladások ellátása során igazolódott, hogy a 
légzőszervi gyulladásos folyamatok során a betegek jelentős részében vénás, ritkábban artériás thrombosisok alakul-
nak ki, tovább súlyosbítva a klinikai állapotot. 
Célkitűzés: A 2020. szeptember és 2021. március közötti időszakban 1590, koronavírus-2 által megfertőzött, tüdő-
gyulladással szövődött beteget  láttunk el osztályunkon. Betegeinkben azt vizsgáltuk, hogy milyen jellegű és arányú 
a thromboemboliás szövődmények előfordulása. 
Módszer: Az 1590, koronavírus-2 által fertőzött beteg mindegyikében meghatároztuk a pneumonia súlyosságát; kli-
nikai gyanú eseteiben alsó végtagi Doppler-ultrahangvizsgálatot, valamint komputertomográfiával végzett tüdő-
angiográfiát végeztünk. 
Eredmények: A képalkotó vizsgálatok eredményei azt igazolták, hogy a koronavírus-2 által okozott tüdőgyulladással 
kezeltekben 13%-os gyakorisággal fordult elő mélyvénás thrombosis; akut tüdőemboliát  a betegek 17%-ában kóris-
méztünk. 
Következtetés: A koronavírus-2 által okozott fertőzésekben elsősorban a tüdőben, de egyéb szervekben is (szív, vese, 
máj) súlyos gyulladással járó kórfolyamatok alakulhatnak ki, amelyek hatására fokozott thrombosiskészség jelentkezik 
a gyulladásos és koagulációs rendszer interakciója következtében. A fokozott thrombosishajlam végeredményeként 
vénás és ritkábban artériás thrombosisok kialakulása súlyosbítja a betegek klinikai állapotát, s kedvezőtlen hatást gya-
korol az életkilátásra.
Orv Hetil. 2021; 162(43): 1710–1716.

Kulcsszavak: koronavírus-2-fertőzés, súlyos légzőszervi gyulladás, fokozott thrombosiskészség, vénás és artériás 
thrombosisok

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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Rövidítések
ACE = (angiotensin-converting enzyme) angiotenzinkonver-
táló enzim; ARDS = (adult respiratory distress syndrome) fel-
nőttkori légzőszervi distressz szindróma; COPD = (chronic 
obstructive pulmonary disease) krónikus obstruktív tüdőbe-
tegség; COVID–19 = (coronavirus disease 2019) koronavírus-
betegség 2019; CRP = C-reaktív protein; CT-AG = (computed 
tomography angiography) komputertomográfiás angiográfia; 
DIC = (disseminated intravascular coagulation) disszeminált 
intravascularis koaguláció; DOAC = (direct oral anticoagulant) 
direkt hatású oralis véralvadásgátló; EKG = elektrokardiográfia; 
ISTH = (International Society on Thrombosis and Haemosta-
sis) Nemzetközi Thrombosis és Haemostasis Társaság; LMWH 
= (low-molecular-weight heparin) kis molekulatömegű hepa-
rin; MODS = (multiple organ dysfunction syndrome) sokszer-
vi funkciózavar szindróma; PAI = plazminogénaktivátor-inhibi-
tor; PCR = (polymerase chain reaction) polimeráz-láncreakció; 
PSI = (pneumonia severity index) pneumoniasúlyossági index; 
RAM = (risk assessment model) kockázatbecslő modell; SARS-
CoV-2 = (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) 
súlyos akut légúti tünetegyüttest okozó koronavírus-2; SIC = 
szepszisindukált coagulopathia; UFH = (unfractionated hepa-
rin) nem frakcionált heparin 

Számos szerzett klinikai kórforma ismeretes, amely a 
hae mostasisrendszer kóros irányú befolyásolása révén fo-
kozott thrombosiskészséget (hiperkoagulabilitás) okoz, 
s ennek következményeként elsősorban vénás, ritkábban 
artériás lokalizációjú thrombosisok, valamint akut tüdő-
embolia alakulhat ki. A klinikai gyakorlatban a különbö-
ző solid malignus megbetegedések hiperkoagulabilitást 
okozó hatása a leggyakoribb [1–3]: számos kórkép 
 (thrombophlebitis, szeptikus thrombosis) mellett a leg-
inkább mélyvénás thrombosis és akut tüdőembolia for-
dul elő közel 20%-os gyakorisággal ebben a kórfor-
mában. 

A thromboemboliás szövődmények kialakulásának te-
kintetében a szepszishez vezető súlyos infekciók is hajla-
mosító tényezőt jelentenek [4–8]; az infektív mikroorga-
nizmus és a szervezet immun-, gyulladásos és koaguláci-
ós rendszere közötti kölcsönhatás okozza a fokozott 
 thrombosiskészséget. A thrombocyták aktiválódnak, és a 
macrophagokra, monocytákra és leukocytákra kifejtett 
hatás a proinflammatoricus, inflammatoricus citokinek 
fokozott termelődéséhez (cytokine release) vezet – emi-
att károsodnak a kiserek endothelsejtjei, és a szöveti fak-
tor fokozott expressziójának hatására a koagulációskasz-
kád-rendszer aktiválódik. Mindezen folyamatok követ-

kezményeként microvascularis thrombosisok alakulnak 
ki, és a különböző életfontosságú szervekben sokszervi 
funkciózavart (MODS) idéznek elő [4, 9–12]. 

2019. december óta okoz súlyos világjárványt 
 (COVID–19) az újonnan felfedezett koronavírus-2 
(SARS-CoV-2), melynek következtében gyakran súlyos, 
több tüdőlebenyt is érintő, sokszor kétoldali lokalizáció-
jú pneumonia alakul ki légzési elégtelenséggel [4–6, 8, 
13–15]. A SARS-CoV-2 okozta tüdőgyulladásban szen-
vedő betegek kórházi ellátása során nyert tapasztalatok 
alapján vált egyre nyilvánvalóbbá, hogy a pneumonia 
mellett gyakran alakulnak ki thromboemboliás szövőd-
mények, elsősorban mélyvénás thrombosis és akut tüdő-
embolia, ritkábban artériás lokalizációjú thrombosisok. 
Súlyos, szepszis manifesztációjával járó betegekben a 
SARS-CoV-2-fertőzés endothelkárosodást okoz, mely-
nek hatására interleukin-6, illetve egyéb citokinek foko-
zott felszabadulása („citokinvihar-szindróma”) követke-
zik be: immunvasculitis kialakulása és a koagulációs 
rendszer aktivációja következtében szepszisindukált coa-
gulopathia (SIC) és disszeminált intravascularis koagulá-
ció (DIC) tünetei jelentkezhetnek [7]. A szakirodalom-
ban egyre nagyobb számban jelentek meg tudományos 
publikációk, melyek egyértelműen igazolták a klinikai 
tapasztalatokat, s egyben felhívták a figyelmet arra, hogy 
a SARS-CoV-2 általi fertőzés okozta mortalitást igen 
kedvezőtlenül befolyásolja az akut tüdőembolia [4, 6, 9, 
13, 15, 16].

2020. szeptember és 2021. március között osztályun-
kon 1590, PCR-tesztvizsgálattal igazolt és tüdőgyul-
ladással szövődött COVID–19-ben szenvedő beteget 
láttunk el (1. táblázat). A vizsgált időszakban arra keres-
tünk választ, hogy klinikai gyanújelek esetén elvégzett 
kompressziós color-Doppler-ultrahangvizsgálattal, illet-
ve  CT-AG-val milyen gyakorisággal tudunk igazolni 
mélyvénás thrombosist, illetve akut tüdőemboliát. Mun-
kánkban feldolgozzuk az eredményeket, kitérünk a gyul-
ladásos folyamatok és a koagulációs rendszer közötti 
 interakció patogenetikai jelentőségére és a kezelés fő 
szempontjaira. 

Betegek és módszer

1590, PCR-teszt elvégzésével bizonyított COVID–19- 
betegben igazoltunk pneumoniát. Jellemzően a nehéz-
légzés uralta a klinikai képet, de a mellkasi fájdalom, a 
köhögés, a nagyfokú fizikai gyengeség és a fejfájás is igen 
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gyakori volt (1. táblázat). A kétirányú mellkasröntgen-
felvételek alapján a betegek közel kétharmadában igen 
kiterjedt, több tüdőlebenyt érintő pneumonia igazoló-
dott (n = 1060 beteg). A pneumonia kórismézésével 
egyidejűleg meghatároztuk a folyamat súlyossági fokoza-
tát a PSI-érték alapján (2. táblázat) [17]. A PSI elemzé-
se alapján betegeink 40%-a (636) a mérsékelten súlyos, 
II–III. stádiumú (70–90 pont) csoportba tartozott, 
60%-a (954) pedig súlyosabb, IV–V. (91–130 pont) stá-
diumú volt (1. ábra). A súlyos klinikai stádiumú betegek 
közül 284 esetben (18%) szepszist igazoltunk a jellegze-

tes klinikai tünetek és laboratóriumi eltérések alapján 
(dyspnoe, tachypnoe, tachycardia, hypotensio, emelke-
dett CRP, leukocytosis, balra tolt vérkép, pozitív prokal-
citoninérték) (3. táblázat). A 79 (5%), szeptikus sokk-
ban (artériás hypoxaemia, dekompenzált metabolikus 
acidosis, tachycardia, hypotensio, romló sokszervi elég-
telenségre utaló paraméterek) levő beteg intenzív osz-
tályra került áthelyezésre gépi légzéstámogató kezelés 
szükségessége miatt. Az akut pulmonalis emboliában 
szenvedő betegek mindegyikében emelkedett D-dimer-
értéket észleltünk: betegeink nagyobb hányadában 2–4× 
volt magasabb a normálértéknél, a szeptikus tünetekkel 
járó esetekben pedig többszörös D-dimer-érték-emelke-
dést észleltünk. Betegeinkben a részletes laboratóriumi 

1. táblázat Betegeink jellemzői

Klinikai jellemzők Betegszám, n/%

Összes beteg 1590

PCR-teszt-pozitivitás 1590

Férfi  890

Nő  700

Átlagéletkor 72 (56–86) év

Tünetek

Mellkasi fájdalom 1310/82

Nehézlégzés 1590/87

Köhögés 1180/74

Haemoptoe  328/20

Gyengeség, elesettség 1460/92

Tudatzavar  296/19

Fejfájás  425/27

PCR = polimeráz-láncreakció

2. táblázat Kockázati tényezők és rizikócsoportok

Rizikófaktorok Pontok

Demográfiai adatok 

Kor: férfi Évek száma

Kor: nő Évek száma – 10

Ápolási otthonban lakók + 10

Társbetegségek

Malignus megbetegedés + 30

Májbetegségek + 20

Szívelégtelenség + 10

Stroke + 10

Vesebetegség + 10

Fizikális status

Alterált tudatállapot + 20

Légzésszám >30/min + 20

Systolés vérnyomás <90 Hgmm + 20

Testhőmérséklet <35 C° vagy >40 C° + 15

Pulzus >125/min + 10

Laboratóriumi és radiológiai leletek

Artériás pH <7,35 + 30

Karbamidnitrogén >11 mmol/l + 20

Glükóz >8 mmol/l + 10

Szérumnátrium <130 mmol/l + 10

Hematokrit <30% + 10

PaO2 <60 Hgmm + 10

Pleuralis fluidum + 10

Értékelés/Pontok

I. rizikócsoport <51

II. rizikócsoport 51–70 PaO2 

III. rizikócsoport 1–90

IV. rizikócsoport 91–130

V. rizikócsoport >130

PaO2 = parciális oxigénnyomás az artériás vérben

1. ábra CT-angiográfiás felvételen perifériásan mindkét oldalon subple-
uralis lokalizációban beszűrődések, tejüvegszerű homály, meg-
vastagodott falú bronchusok, a perifériáig követhető tágabb ér-
képletek (tüdőablakkal készült metszet)

GGO = tejüvegszerű homály

Unauthenticated | Downloaded 08/01/22 12:58 PM UTC



1713ORVOSI HETILAP  2021  ■  162. évfolyam, 43. szám

EREDETI  KÖZLEMÉNY

vizsgálatok (CRP, teljes vérkép, vércukor és szérumelekt-
rolitek, részletes máj- és vesefunkció) mellett fokozottan 
figyeltük az alvadási paraméterek (protrombinidő, akti-
vált parciális tromboplasztinidő, szérumfibrinogén, 
 thrombocytaszám) változását is. A tüdőgyulladással szö-
vődött COVID–19-ben szenvedő betegekben a klinikai 
gyanújelek eseteiben kompressziós color-Doppler-ultra-
hangvizsgálatot végeztünk. Progresszív radiológiai el-
térések, haemoptoe, EKG-eltérések (tartósan fennálló 
sinustachycardia, a jobbszívfél-terhelés jelei, pitvarfibril-
láció), emelkedett D-dimer-értékek alapján CT-AG tör-
tént. A hemodinamikailag instabil betegekben is minden 
esetben CT-AG-t végeztünk. Az akut tüdőemboliás be-
tegeink utánkövetése a klinikai tünetek, a laboratóriumi 
eltérések (a D-dimer és az alvadási paraméterek folyama-
tos monitorizálása), a vérgázértékek és a radiológiai kép 
változása, EKG alapján történt. 

Eredmények

Color-Doppler-ultrahangvizsgálat során 207 betegben 
igazoltunk mélyvénás thrombosist, ami 13%-os gyakori-
ságnak felel meg. CT-AG 17%-ban, 270 betegben iga-
zolt akut pulmonalis emboliát (3 táblázat). Míg a mély-
vénás thrombosis a fiatalabb és az idősebb korosztályban, 
valamint a kevésbé súlyos pneumoniával kezeltekben 
egyaránt előfordult, addig az akut pulmonalis embolia 
minden esetben a súlyosnak minősített klinikai állapot-
ban levő betegekben lépett fel. Az akut tüdőembolia ki-
alakulása szempontjából fokozott kockázatot jelentett az 
időskor és a komorbid betegségek (a cardiovascularis 
rendszer betegségei, anamnesztikus malignus megbete-
gedések, évek óta inzulinnal kezelt diabetes mellitus, 
stroke utáni állapot, COPD, neurológiai kórfolyamatok 
fennállása). Az általunk észlelt 270, akut tüdőemboliás 
beteg közül 28 beteget veszítettünk el, ami 10%-nak fe-
lel meg. Ezen 28 beteg mindegyikében több komorbidi-
tás volt észlelhető, a 75 év feletti korosztályba tartoztak, 
s már a kórházi felvételkor is súlyos, elesett klinikai álla-
potban voltak. A halálesetek annak ellenére bekövetkez-
tek, hogy minden betegben terápiás dózisban alkalmaz-
tunk kis molekulatömegű heparint (LMWH) az akut 
pulmonalis embolia kórismézése idején. Azt megelőzően 

minden COVID–19-pneumonia esetében profilaktikus 
dózisú LMWH-t adtunk. Nem frakcionált heparin 
(UFH) alkalmazására 18 betegben került sor veseelégte-
lenség kialakulása miatt. Az eredményesen kezelt bete-
gek otthoni alvadásgátló kezelését direkt oralis antikoa-
guláns (DOAC) alkalmazásával folytattuk hónapokig. 
A CT-AG-s felvételek analízise azt mutatta, hogy az akut 
tüdőemboliás betegeink többségében a szegmentális és 
szubszegmentális pulmonalis artériákban egyaránt lát-
szottak thromboticus eltérések, s az esetek néhány száza-
lékában izoláltan a perifériás, szubszegmentális ágakban 
fordultak elő thrombusok (2. és 3. ábra). 

3. táblázat A tüdőgyulladás és az emboliás szövődmények gyakorisága

A pneumonia súlyossága Betegszám, n/% 

Mérsékelten súlyos 636/40

Igen súlyos 954/60

Szepszis 284/15

Szeptikus sokk szindróma 79/5

Thromboemboliák

Mélyvénás thrombosis 207/13

Akut tüdőembolia 270/17

2. ábra Mindkét oldalon a szegmentális artériákban kontraszttelődési 
defektusok láthatók (mediastinalis ablakkal készült metszet)

3. ábra A szubszegmentális arteria pulmonalisban telődési defektus lát-
ható (mediastinalis ablakkal készült metszet)
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Megbeszélés

A SARS-CoV-2 által okozott fertőzések elsődlegesen a 
légzőszervet támadják meg: számos esetben teljes tünet-
mentességet lehet észlelni, sok esetben azonban súlyos 
tünetekkel járó tüdőinfiltrátum alakul ki, s nemritkán 
életet veszélyeztető tüdőgyulladás jelentkezik [18]. 
2020 elején kerültek publikálásra a koronavírus által 
okozott tüdőgyulladásban szenvedő betegek ellátásának 
első tapasztalatai [5, 14, 18, 19]: a SARS-CoV-2 által 
okozott fertőzések gyors terjedése következtében egyre 
több betegben alakult ki súlyos tüdőgyulladás, mely mi-
att a kórházban kezeltek száma is vészesen növekedett. 
A Kínában észlelt, igen nagy számú beteg ellátásának ta-
pasztalatait Wu és mtsai [20] foglalták össze. Munkájuk-
ban három súlyossági fokozatot határoztak meg: (1) 
enyhe megbetegedés felső légúti infekció tüneteivel, 
81%; (2) súlyos klinikai tüneteket okozó, progrediáló 
pneumonia nehézlégzéssel, hypoxaemiával, 14%; (3) 
szeptikus sokk tüneteivel járó esetek, 5%. A kórházi keze-
lésre szoruló betegek vizsgálata alapján minden kétséget 
kizáróan kiderült, hogy a gyulladással együtt járó klinikai 
tünetek és laboratóriumi eltérések mellett a koagulációs 
rendszer kóros irányú változásának is szerepe van a sú-
lyos pneumonia, illetve következményeinek kialakulásá-
ban [6, 9, 12, 15, 21]. Tang és mtsai elsőként hívták fel 
a figyelmet arra, hogy a SARS-CoV-2 okozta pneumo-
niák eseteiben az abnormális koaguláció, a fokozott 
 thrombosishajlam is felelős a kedvezőtlen prognózisért 
[16]. Rövid idő elteltével már bizonyítottá vált, hogy a 
thromboemboliás szövődmények gyakrabban fordulnak 
elő COVID–19-ben [8, 10, 11, 12, 14, 18, 21]. 

Az elmúlt fél év során igen nagy számú publikáció je-
lent meg ezzel kapcsolatban, s a világ számos intézmé-
nyében végzett megfigyelések összegzése alapján eviden-
ciának tekinthető, hogy a SARS-CoV-2 okozta fertőzé-
sekben a folyamat súlyosságával egyenes arányban gyak-
rabban fordulnak elő thromboemboliás szövődmények 
[4–6, 8, 9, 15]. A hazai szakirodalomban elsőként Gadó 
és Domján foglalta össze a COVID–19 és a thromboem-
boliás szövődmények aktuális kérdéseit [22]. A vénás 
thromboemboliák mellett az artériás thrombosisok is 
gyakoribbak: akut myocardialis infarctus, sztentthrom-
bosis, alsó végtagi artériás keringési zavar, stroke fordul-
hat elő 5%-os gyakoriságban [13]. Terhesség során a pla-
centa kisereinek thrombosisáról is beszámoltak [7]. 

Metaanalízisek eredményei alapján a mélyvénás 
 thrombosis 14,8%-os, az akut pulmonalis embolia pedig 
16,5%-os gyakoriságú, míg ezen szövődmények együttes 
incidenciája 10,3% [4, 5, 7–9, 11, 13]. Több közlemény 
vizsgálati eredményei azt igazolják, hogy a gyulladásos 
folyamat súlyosságával párhuzamosan növekszik a 
throm boemboliák előfordulása; az intenzív osztályon 
kezelt betegekben az akut tüdőembolia 24%, ami jelen-
tősen magasabb, mint az egyéb vírusinfekcióban, illetve 
nem koronavírus okozta ARDS-ben [4, 6, 8, 9, 15]. 

Az akut tüdőembolia felismerése COVID–19-ben 
nem minden esetben egyszerű klinikai feladat, mivel egy-
részt a betegek jelentős hányadában tünetszegényen zaj-
lik (acute silent non-massive pulmonary embolism) [23], 
másrészt a hemodinamikai instabilitás, dyspnoe, mellkasi 
fájdalom, haemoptoe, syncope átfedést mutat a 
 COVID–19-fertőzés tüneteivel [7, 10, 11, 24]. Az iro-
dalmi adatok és a klinikai megfigyelések szerint az idős-
kor, a magas CRP- és D-dimer-, az emelkedett szérum-
fibrinogén-szint, a súlyos klinikai tünetekkel együtt járó 
magas láz, a tachypnoe, a tartós immobilizáció figyel-
meztető jelnek tekinthető thromboemboliás szövődmé-
nyek kialakulására [8, 10]. A hypoxaemia, a jobbszívfél-
terhelésre utaló EKG-eltérések, a pitvarfibrilláció megléte 
nem tekinthető specifikus jellemzőnek az akut tüdőem-
bolia eseteiben, mivel egyéb, SARS-CoV-2 okozta 
komplikáció során is megfigyelhetők ezen tünetek [7, 8, 
12]. A transthoracalis echokardiográfia által igazolt 
jobbkamra-terhelés akut tüdőembolia kialakulása mellett 
értékelhető [12, 24]. Az emelkedett szérumtroponin-
szint sem tekinthető specifikus eltérésnek, mivel akut 
cardialis történések során, valamint a COVID–19  esete-
iben is emelkedett értéket kapunk [9, 11, 15]. A D-di-
mer-érték szenzitivitása igen nagy a thromboemboliás 
szövődményekben (90%), specificitása azonban megle-
hetősen alacsony, 10–24% körüli [12]. Számos klinikai 
megfigyelés igazolja, hogy az igen magas D-dimer-szint 
(500–1000 μg/l) a COVID–19-ben akut tüdőembolia 
kialakulására utal [4, 12, 13], s egyben kedvezőtlen 
prognózist is jelezhet [19]. Hemodinamikai instabilitás-
sal járó, hypoxaemiát okozó súlyos klinikai állapotú 
 COVID–19 eseteiben indokolt a CT-AG elvégzése, mi-
vel magas az akut tüdőembolia kialakulásának kockázata 
[5–7, 9, 11]. 

Koronavírus-fertőzés hatására a szervezetben a cellu-
láris és a humorális immunitás együttes hatása komplex 
szisztémás gyulladásos válaszreakciót vált ki: a koaguláci-
ós rendszer aktivációja következik be, amely trombinge-
nerációt idéz elő (thromboinflammatio), s az egymást 
erősítő folyamatok interakciója révén multiplex micro-
vascularis thrombosisok alakulnak ki, MODS-t, nemrit-
kán sokszervi elégtelen működést előidézve [7, 11, 21, 
24]. 

A SARS-CoV-2 eseteiben a koronavírusok a bronchia-
lis sejtek felületén expresszálódó angiotenzinkonvertáló 
enzim (ACE2) révén jutnak a sejtekbe, ahol aktív repli-
káció következik be [7, 10]. Ennek hatására az epithel- 
és endothelialis sejtek, valamint az alveolaris macropha-
gok aktivációja proinflammatoricus és inflammatoricus 
citokinek felszabadulásához vezet [7, 8]. A SARS-CoV-2 
által indukált súlyos gyulladásos folyamat hatására a ká-
rosodott endothelialis sejtek, valamint a subendotheli-
umban levő thrombocyták és leukocyták aktivációja a 
szöveti faktor felszabadulását idézi elő, s ezáltal a koagu-
lációskaszkád-rendszer fokozott működése a trombin-
képződés aktivációjához vezet [7, 8]. A fokozott throm-
bosiskészség létrejöttében nem kizárólag a gyulladás által 
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aktivált koagulációs rendszer szerepe igazolt, hanem a 
fibrinolysis gátlása is lényeges [5, 12]: SARS-CoV-2-in-
fekciókban a plazminogénaktivátor inhibitora (PAI1) fo-
kozottan gátolja a fibrinolysis folyamatát. 

A COVID–19 által okozott tüdőgyulladás kialakulásá-
ban jelentős patogenetikai szerepe van az endothelitis-
nek is. Autopsziás vizsgálatok és elektronmikroszkópos 
felvételek igazolják a koronavírus jelenlétét és az ezzel 
kapcsolatos gyulladásos sejtes infiltrációt: ennek követ-
keztében egyrészt a különböző szervekben (szív, vese, 
máj) endothelkárosodás következik be, másrészt az arte-
ria pulmonalis kis és közepes nagyságrendű ágaiban in 
situ microthrombusok (immunthrombosis) alakulnak ki 
[13, 25]. Mindezen komplex kóros folyamatok is hozzá-
járulnak a MODS kialakulásához, s a tüdőben a perifériás 
lokalizációjú microthrombosisok jelenléte következté-
ben károsodik a pulmonalis perfúzió, súlyosbítva az arté-
riás hypoxaemiát [6, 11, 24]. 

Az általunk kezelt, COVID–19-ben szenvedő betegek 
közel kétharmadában igen súlyos, légzési elégtelenség-
hez vezető tüdőgyulladást kórisméztünk (3. táblázat). 
A thromboemboliás komplikációk kialakulásának gyako-
risága nem mutatott lényegi eltérést a szakirodalomban 
publikált eredményekhez viszonyítva. A 270 betegben 
kórismézett akut pulmonalis embolia minden esetben a 
súlyosnak minősíthető tüdőgyulladásban fordult elő. Az 
akut tüdőembolia fennállását minden esetben a CT-AG 
igazolta. A D-dimer-szint akut tüdőemboliás betegeink 
mindegyikében emelkedett értéket adott, extrém magas 
D-dimer-érték a szeptikus jellegű kórfolyamatokban volt 
észlelhető. A 275 beteg közül közel 200 esetben külön-
böző alapbetegséget észleltünk, a leggyakoribbnak a car-
diovascularis betegségek, az anamnézisben szereplő ma-
lignus megbetegedések, a COPD, a diabetes mellitus, 
valamint a neurológiai kórképek bizonyultak. Akut tü-
dőemboliás betegeinkben a légzési elégtelenség (SARS-
CoV-2) mellett a hemodinamikai instabilitás és a pitvar-
fibrillációs tachyarrhythmia volt a leggyakoribb klinikai 
eltérés, amelyek felhívták a figyelmet az akut tüdőembo-
lia kialakulására. Masszív (major) centrális lokalizációjú 
akut pulmonalis embolia és artériás thrombosis eseteink-
ben nem fordult elő. Mélyvénás thrombosist az akut 
 tüdőembolia kialakulásával egyidejűleg mindössze 30%-
ban észleltünk. 

A COVID–19-ben szenvedő betegek észlelése, keze-
lése, valamint az ellátott betegekkel kapcsolatos publiká-
ciók alapján számos következtetés adódik: a gyulladásos, 
az immunológiai és a koagulációs rendszer között igen 
szoros patogenetikai kapcsolat igazolható, amelyek 
együttes hatása fokozott thrombosiskészséget okoz; a 
thromboemboliás szövődmények gyakori előfordulása 
(10%) COVID–19-betegekben; a tüdőgyulladás súlyos-
ságával arányosan növekszik a thromboemboliás szövőd-
mények előfordulása; a D-dimer-érték emelkedő tenden-
ciája, valamint az igen magas D-dimer a thromboembo-
liás komplikációk kialakulása szempontjából kedvezőtlen 

prognosztikai tényezőnek tekinthető; az akut tüdőem-
bolia eseteiben gyakran alakulnak ki microthrombosisok 
az arteria pulmonalis szubszegmentális ágaiban; súlyos 
pneumoniával szövődött, hemodinamikai instabilitással 
járó COVID–19-ben indokolt a CT-AG elvégzése. 

A tüdőgyulladással szövődött COVID–19 eseteiben 
alkalmazandó kezelésekkel kapcsolatosan igen nagy szá-
mú publikáció jelent meg [5, 7, 8, 11–13], amelyek alap-
ján elsősorban a különböző szakmai szervezetek ajánlása 
tekinthető mérvadónak. A hatékony kezelés megválasz-
tásában alapvető jelentőségű, hogy a COVID–19- 
fertőzésekben fokozott thrombosiskészség áll fenn, 
melynek következtében, elsősorban a tüdőgyulladással 
szövődött súlyos kórformákban, jelentős számban ala-
kulnak ki thromboticus komplikációk [4–7, 13, 15, 23]. 
A kockázatbecslő modell (RAM = risk assessment model) 
alkalmazása pontosabban jelezheti a thromboticus folya-
mat kialakulásának veszélyét [26]. Az alvadási paraméte-
rek (protrombinidő, aktivált parciális tromboplasztinidő, 
szérumfibrinogén-szint, thrombocytaszám) meghatáro-
zása mellett a D-dimer gyakori meghatározásának van 
különös jelentősége, mivel ezen érték emelkedő tenden-
ciája a thromboticus szövődmények kialakulásának foko-
zott kockázatára utal [7, 10, 12, 13, 23]. Az Internatio-
nal Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH) 
ajánlása alapján valamennyi, pneumoniával szövődött 
COVID–19 esetén gyógyszeres tromboprofilaxist in-
dokolt alkalmazni az abszolút kontraindikációk 
 figyelembevételével [17]. Erre a célra a legalkalmasabb 
az LMWH, amely megbízható, egyszerűen alkalmaz-
ható, nem igényel laboratóriumi ellenőrzést, gyulladás-
csökkentő és endothelvédő hatással is rendelkezik [13, 
17, 22]. UFH adása veseelégtelenségben tanácsolt. Az 
LMWH dózisának meghatározásában több szerző azon 
a véleményen van, hogy tromboprofilaxis során a terápiás 
dózis felét kell alkalmazni, naponta két injekció formájá-
ban [13, 17, 22]. Thromboemboliás komplikációk kiala-
kulásakor teljes terápiás LMWH-dózis alkalmazása indo-
kolt, súlyos obesitas esetén emelt terápiás adagban [17, 
22]. Tekintettel arra, hogy COVID–19-fertőzést köve-
tően még hónapokig fokozott thrombosiskészség áll 
fenn, a betegek kórházból való távozása után is indokolt 
folytatni a tromboprofilaxist: ezen betegekben a DOAC-
ok alkalmazása jön szóba [7, 13, 17, 22]. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült. 

Szerzői munkamegosztás: B. G.: A kézirat teljes feldolgo-
zása. R. É., M. A.: Adatgyűjtés és a klinikai adatok fel-
dolgozása. B. I.: A kézirat áttekintése. G. K.: A radioló-
giai vizsgálatok értékelése és feldolgozása. A cikk végleges 
változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta. 
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