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A COVID–19 kapcsán tapasztalható jelenség a szérummájenzim-aktivitásnak a laboratóriumi vizsgálat során észlelt 
emelkedése. Ezen változások hátterében feltehetően három patomechanizmus áll: 1) a SARS-CoV-2 direkt citotoxi-
kus és indirekt sejtszintű és szisztémás következményei, 2) a COVID–19-ben alkalmazott gyógyszeres kezeléseknek 
(remdesivir, favipiravir, tocilizumab, baricitinib, szisztémás kortikoszteroid) a farmakológiai hatásai, illetve 3) a bete-
gekben korábban fennálló krónikus májbetegség(ek) progressziója. A májenzim-emelkedés kiváltó okának differenci-
áldiagnosztikája és a terápiával kapcsolatos döntéshozatal kihívást jelenthet a klinikus számára, mivel a nem megfelelő 
kezelés a COVID–19 vagy a májkárosodás progresszióját okozhatja. A jelen összefoglaló a COVID–19-betegeket 
ellátó klinikusok számára kíván alapvető támpontot nyújtani a helyes döntéshez. 
Orv Hetil. 2022; 163(36): 1415–1421. 

Kulcsszavak: COVID–19, SARS-CoV-2, májenzim, májbetegség

COVID–19-associated liver enzyme elevation is probably multifactorial 
Elevation of serum hepatic enzymes are common during the course of COVID–19. There are three possible mecha-
nisms behind this phenomenon: 1) direct and indirect cytotoxic effects of SARS-CoV-2, 2) pharmacological side 
effects of COVID–19 drugs (e.g., remdesivir, favipiravir, tocilizumab, baricitinib, systemic corticosteroids, etc.) and 
3) the progression of chronic hepatic diseases. Both the differential diagnosis and the clinical decision-making may 
pose difficulty for the the astute clinician, as an inappropriate treatment may result in COVID–19 progression or 
liver function deterioration. This review aims to provide basic guidance on the clinical decision-making for physicians 
managing patients with COVID–19. 
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Rövidítések
ACE2 = angiotenzinkonvertáló enzim-2; ALP = (alkaline 
phosphatase) alkalikus foszfatáz; anti-HBs = (antibody to he-
patitis B surface antigen) hepatitis B-vírus felületi antigén elleni 
antitest; COVID–19 = (coronavirus disease 2019) koronaví-
rus-betegség 2019; CYP450 = citokróm P450; EFOP = Embe-
ri Erőforrás Fejlesztési Operatív Program; GGT = gamma-glu-
tamil-transzferáz; GOT = glutamát-oxálacetát-transzamináz; 
GPT = glutamát-piruvát-transzamináz; HBV = hepatitis B-ví-
rus; IL6 = interleukin-6; INR = (international normalized ra-
tio) nemzetközi normalizált ráta; JAK = Janus-kináz; mIL6R = 
(membrane-bound interleukin-6 receptor) membránasszociált 
interleukin-6-receptor; RNS = ribonukleinsav; RUCAM = 
(Roussel Uclaf Causality Assessment Method) Roussel Uclaf 
ok-okozati összefüggés-értékelési módszer; SARS-CoV-2 = 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) súlyos akut 
légúti tünetegyüttest okozó koronavírus-2; sIL6R = (soluble 
interleukin-6 receptor) szolúbilis interleukin-6-receptor; ULN 
= (upper limit of normal) a labor-referenciatartomány felső ha-
tára; VEKOP = Versenyképes Közép-Magyarország Operatív 
Program

2022 márciusáig világszerte közel félmilliárd, COVID–
19-ben szenvedő beteget, míg hazánkban 2 millió fertő-
zött személyt regisztráltak [1, 2]. A COVID–19 közvet-
lenül mintegy 6 millió személy elhunytáért tehető 
felelőssé. Jól ismert, hogy a fertőzés klinikai lefolyását 
tekintve a betegek 80%-a tünetmentesen vagy enyhe tü-
netekkel esik át a fertőzésen, 15%-uk azonban súlyos ál-
lapotba kerül, míg 5%-uknál intenzív osztályos kezelés 
válik szükségessé [3]. A COVID–19 egyik legkritikusabb 
szövődménye a klinikai progresszió képét mutató diszre-
gulált immunválasz, melyet citokinviharnak is nevez a 
szakirodalom. A citokinvihar a súlyos állapotú betegek 
klinikai és laboratóriumi paramétereinek romlásával jár, 
és jelentősen emeli a sokszervi elégtelenség kialakulásá-

nak valószínűségét. A citokinvihar diagnózisának alapja 
egy klinikai és biokémiai kritériumokból álló pontrend-
szer, melyet az 1. táblázat szemléltet [4, 5].

A COVID–19-ben szenvedő betegek kezelése alapve-
tően négy pilléren nyugszik. Az első pillér a szupportív 
terápia, mely az oxigénterápiát, az ion- és elektrolit-ház-
tartás rendezését és az antikoaguláns terápia bevezetését 
foglalja magában. A második pillér az antivirális terápia, 
mely kórházi körülmények között hazánkban jelenleg a 
parenteralis remdesivirkezelést jelenti ambuláns keretek 
között, az enyhe tünetek miatt kezelt COVID–19-bete-
geknek pedig a favipiravir érhető el; a jövőben a molnu-
piravir és a nirmetrelvir/ritonavir terápiát is bevezet-
hetik. A betegség korai időszakában alkalmazható 
monoklonálisantitest-terápiák alkotják a harmadik pil-
lért, melyek közül a legtöbb a „severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2” (SARS-CoV-2) újabb varián-
sainak dominánssá válásával in vitro hatékonyságát vesz-
tette. A szisztémás kortikoszteroidok (dexametazon, 
metilprednizolon) negyedik pillérként oxigénterápiát 
igénylő esetekben javasolt. A súlyos állapotú, citokinvi-
har-szindrómába kerülő betegek esetében evidencia tá-
masztja alá a tocilizumab, valamint a baricitinib alkalma-
zását is [5].

A szérummájenzim-aktivitás emelkedése 
COVID–19-fertőzés során

A labor-referenciatartományon kívül eső értékek hátteré-
ben három fő differenciáldiagnosztikai út mentén lehet 
érdemes kivizsgálni az eseteket [3]. Az első a SARS-
CoV-2 okozta sejtszintű és a szervezetet szisztémásan 
érintő folyamatok összessége (1. ábra). A második a má-
jat érintő krónikus alapbetegségek progressziója, de-
kompenzációja. A harmadik a betegek gyógyszeres keze-
lésének farmakokinetikai és farmakodinamikai alapú 
következményei [6].

A májenzim-aktivitás hátterében elsődleges a májkáro-
sodás jelenlétének kivizsgálása. A májkárosodás járhat 
klinikai tünetekkel vagy azok nélkül, laboratóriumi elté-
résekkel is. Klinikai tünet lehet többek között a fogyás, a 
perzisztáló lázas állapot, a hányinger, a hányás, a sárga-
ság, a májnagyobbodás, valamint a jobb felső hasi kvad-
ránst érintő fájdalom és diszkomfort is [7]. A májkároso-
dás jelenlétét önmagában laboratóriumi paraméterek is 
jelezhetik a következő kritériumok alapján: 1) a szérum-
glutamát-piruvát-transzamináz (GPT) aktivitása ≥5× a 
labor-referenciatartomány felső határa (ULN) feletti, 2) 
a szérum-GPT ≥3×, míg a szérumbilirubin ≥2× az ULN 
feletti, és/vagy az alkalikus foszfatáz (ALP) aktivitásának 
emelkedése vagy klinikai tünetek megjelenése, 3) a szé-
rumbilirubin >43 µmol/l, és a szérum GOT/GPT arány 
is emelkedett, 4) INR>1,5, és a szérum GOT/GPT 
arány is emelkedett. A szérumtranszamináz-aktivitás 
emelkedése mellett ritkábban előforduló változás a 
GGT- és az ALP-aktivitás emelkedése is, valamint a szé-
rum albuminszintjének csökkenése [8]. A GPT és a di-

1. táblázat A COVID–19-et kísérő citokinvihar klinikai és laborkritériumai

Klinikai kritériumok
(minimálisan 1 megléte)

Biokémiai kritériumok
(minimálisan 2 megléte)

Perzisztáló lázas állapot 
(minimálisan 3 konszekutív napja 
≥38 °C testhőmérséklet)

Szérum-IL6 ≥3× a labor-referen-
ciatartomány felső határa felett

Stagnáló vagy progresszíven 
romló hypoxaemia (beleértve az 
O2-szupportációs igény 
növekedését is)

Szérumferritin>600 µg/l

Sokszervi elégtelenség jelei 
(például ARDS, keringési sokk, 
akut máj- vagy vesekárosodás, 
cytopeniák, coagulopathia, 
delírium stb.)

Szérum-LDH ≥1× a labor-refe-
renciatartomány felső határa 
felett

Plazma-D-dimer>1000 ng/l

Szérum-CRP>75 mg/l

ARDS = akut légzési distressz szindróma; CRP = C-reaktív protein; 
IL6 = interleukin-6; LDH = laktátdehidrogenáz
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rekt-szérumbilirubin szintje típusosan a SARS-CoV-
2-fertőzés korai szakaszában emelkedik meg, majd magas 
szinten perzisztálhat, míg a GGT-, ALP- és a teljes-szé-
rumbilirubinszintek változásai a leggyakrabban a kórkép 
késői szakaszára jellemzőek és hullámzóan magasak [9]. 
Az izolált GOT-aktivitás-emelkedés extrahepaticus (szív- 
és vázizom, valamint renalis) szövetek károsodására és 
aktív hemolízisre utalhat, így más enzimek (például lak-
tátdehidrogenáz, kreatin-kináz) és biokémiai markerek 
(például haptoglobin, cardialis troponinok stb.) mérésé-
nek szükségessége is felmerülhet adott szituációban.

A felmerülő májkárosodás etiológiai kivizsgálása során 
az anamnézis, a labor- és szerológiai vizsgálatok, vala-
mint a képalkotó vizsgálatok mellett a diagnosztika arany 
standardja a májbiopszia és a szövettani vizsgálat [7]. 
A SARS-CoV-2-fertőzés során jelentkező májenzimakti-
vitás-értékek változásainak kivizsgálása is ez alapján tör-
ténhet, amennyiben tartós eltérésről van szó [6].

A májműködés laboratóriumi paramétereinek változá-
sa a SARS-CoV-2-fertőzés kimenetelét is előre jelezheti 
az emelkedés etiológiájától függetlenül. A szérumalbu-
minszint csökkenése, míg a GPT és a direkt-szérumbili-
rubin szintjének növekedése a betegség kedvezőtlen ki-
menetelét jelezheti független prediktív markerként. A 
szérum-GGT- és -ALP-aktivitás valószínűleg nem bír 
prediktív szereppel [9].

A COVID–19 okozta direkt és indirekt 
májkárosodás feltételezett 
patomechanizmusai

A SARS-CoV-2-fertőzés májkárosító hatása több párhu-
zamos folyamaton keresztül valósulhat meg: 1) a vírus 
replikációjának direkt citotoxikus hatása, 2) a vírusfertő-
zés hatására a betegek klinikai állapota szeptikus folya-
mattá progrediálhat, mely sokszervi elégtelenséget okoz, 
3) a vírusfertőzést követő légzési elégtelenség és hypoxia 
májkárosító hatása, 4) a SARS-CoV-2 receptora endo-
thelialis felszíneken is megtalálható, a receptor aktiváló-
dása thrombogen állapotot idéz elő, az így fokozott vér-
alvadási készség vérellátási zavart okozhat a májban is, 5) 
a hypoxiás környezet és a prothromboticus állapot a car-
dialis funkciót is károsítja, akut jobbszívfél-elégtelensé-
get és következményes hepaticus pangást okozva. Az 
emelkedett szérumtranszamináz-aktivitás hátterében to-
vábbi mechanizmus lehet a SARS-CoV-2-fertőzés követ-
keztében létrejövő akut izomgyulladás is [9, 10].

A SARS-CoV-2 direkt májkárosító hatásának háttere a 
cholangiocyták és hepatocyták felszínén expresszálódó 
angiotenzinkonvertáló enzim-2 (ACE2-) receptorban 
keresendő, míg a zajló COVID–19 során létrejövő hypo-
xiás környezet a Kupffer-sejteket, neutrophil granulocy-
tákat és vérlemezkéket aktiválva okoz májfunkcióromlás-
sal kísért celluláris destrukciót és májhegesedést [10]. 

1. ábra A SARS-CoV-2-fertőzés során potenciális májkárosodáshoz vezető, feltételezett celluláris és humorális patomechanizmusok, Delgado et al. alapján 
adaptálva [6]

ACE2 = angiotenzinkonvertáló enzim-2; APC = antigénprezentáló sejt; IFNγ = interferon-gamma; IL = interleukin; SARS-CoV-2 = súlyos akut 
légúti tünetegyüttest okozó koronavírus-2; TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa
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Krónikus májbetegek és a COVID–19  
(2. táblázat)

A COVID–19-ben szenvedő betegek körében előfordul-
hatnak krónikus májbetegségek, melyek akut dekompen-
zációja magasabb laboratóriumi májenzim-aktivitást 
okozhat, a SARS-CoV-2 vagy az alkalmazott gyógysze-
res kezelés hatásaitól függetlenül [10]. Ezen esetekben a 
különböző gyógyszeres kezelések indítása vagy adott te-
rápia folytatása a laboratóriumi értékek figyelembevéte-
lével történhet [11]. A COVID–19-ben szóba jövő 
gyógyszerek alkalmazásának relatív kontraindikációja le-
het a következő kritériumok egyike: 1) a szérum-GOT 
és -GPT ≥5×-ös aktivitásemelkedése az ULN-hoz viszo-
nyítva, 2) a vér abszolút neutrophilszáma <500 sejt/
mm3 és az abszolút vérlemezkeszám <50 000 sejt/mm3, 

3) nem SARS-CoV-2 miatt létrejövő szepszis, 4) <18 
éves kor, 5) fennálló bélperforáció vagy akut diverticuli-
tis, 6) fennálló bőr-lágyrész fertőzés, 7) immunszupp-
resszív terápia [12]. 

A gyógyszeres kezelés befolyásolásán túl a krónikus 
májbetegségek etiológiától függően további módokon 
változtathatják meg a COVID–19 klinikai lefolyását is. 
Nem alkoholos zsírmáj fennállása esetén a szakirodalom 
gyorsabb COVID–19-progressziót és elhúzódóbb légúti 
vírusürítést ír le [9]. Cirrhosisstádiumú krónikus májbe-
tegségben gyakran az antiinfektív immunrendszer me-
chanizmusai is sérülnek, magasabb másodlagos infekciós 
rátát okozva [9]. Replikatív fázisban lévő, illetve anti-
HBs-protektív antitesttel nem rendelkező, krónikusan 
hepatitis B-fertőzött betegeknél külön figyelmet szüksé-
ges fordítani a HBV-reaktiváció potenciális veszélyére, 

2. táblázat A májfunkció diagnosztikus követésének egyik lehetséges stratégiája a COVID–19 felismerésétől az ambuláns utánkövetésig

Vizsgálatok Kórházi
felvétel 

Antivirális terápia 
előtt

Biológiai terápia 
előtt

Kórházi 
utánkövetés

Ambuláns 
utánkövetés 

Egyéni és családi kórelőzmény áttekintése,  
(különösképpen hepatobiliaris betegségek)

Anamnézis 
rögzítése

Szedett gyógyszerek, táplálékkiegészítők, élvezeti 
és kábítószerek áttekintése

Anamnézis 
rögzítése

Hepatitis B, hepatitis C és HIV irányú szerológiák
– HBsAg
– a-HBs
– a-HBc IgG
– HCV IgG
– HIV1,2 IgG 

Egyszeri 
ellenőrzés 

Laborparaméterek:
– teljes vérkép
– szérum-GOT
– szérum-GPT
– szérum-GGT
– szérum-ALP
– szérum-LDH
– szérum-CK
– szérumbilirubin
– protrombinráta/INR 

Nyitó értékek 
rögzítése

Egyszeri 
ellenőrzés

Egyszeri 
ellenőrzés

2–4 naponta, 
amennyiben 
gyógyszeres 
terápia került 
bevezetésre

2–6 havonta, 
nem javuló 
laborértékek 
esetén

COVID–19-specifikus egyéb laborparaméterek:
– szérum-IL6
– szérum-CRP
– szérumferritin
– plazma-D-dimer

Nyitó értékek 
rögzítése

Egyszeri 
ellenőrzés

Egyszeri 
ellenőrzés

2 naponta, 
amennyiben 
gyógyszeres 
terápia került 
bevezetésre

Hasi Doppler-ultrahang Egyszeri ellenőrzés, 
nem javuló laborértékek esetén 

Kiegészítő vizsgálatok és szűrések:
– Haemochromatosis
– Autoimmun hepatitis 
– Coeliakia 
– Wilson-kór 
– Alfa1-antitripszin-hiány
– Addison-kór
– Hypothyreosis 

Hepatológiai 
konzílium 
keretében, 
nem javuló 
laborértékek 
esetén

a-HBc = hepatitis B-vírus „core” antigén elleni antitest; a-HBs = hepatitis B-vírus felületi antigén elleni antitest; ALP = alkalikus foszfatáz; CK = 
kreatin-kináz; COVID–19 = koronavírus-betegség 2019; CRP = C-reaktív protein; GGT = gamma-glutamil-transzferáz; GOT = glutamát- 
oxálacetát-transzamináz; GPT = glutamát-piruvát-transzamináz; HBsAg = hepatitis B-vírus felületi antigén; HCV = hepatitis C; HIV = humán 
immundeficientia-vírus; IgG = immunglobulin-G; IL6 = interleukin-6; INR = nemzetközi normalizált ráta; LDH = laktátdehidrogenáz
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mely az immunmoduláns terápiák következményeként 
előfordulhat, ezért a baricitinib, tocilizumab beállítása-
kor a teljes vírusszerológiai status ismerete elengedhetet-
len [13].

Gyógyszer okozta májkárosodás

A gyógyszer okozta májkárosodás a klinikai gyakorlatban 
általában kizárásos diagnózis. Abban az esetben gondol-
hatunk rá, ha a beteg klinikuma javul, a májpanel (GOT, 
GPT, GGT, ALP, szérumbilirubin) értékeinek romlása 
mellett [8]. A COVID–19-ben szenvedő betegek eseté-
ben a kóros májenzim-emelkedés a remdesivir-, a tocili-
zumab-, a baricitinib-, a favipiravir- és a szisztémás 
kortikoszteroid-kezelés mellett is előfordulhat ismert 
mellékhatásként [6]. Az egyes hatóanyagok sejtszintű tá-
madási pontjait az 1. ábra szemlélteti. A gyógyszer okoz-
ta májkárosodás a klinikai megjelenés, a patomechaniz-
mus, a szövettani vizsgálat és az oki meghatározás szerint 
kategorizálható [7]. Klinikai megjelenési formája lehet 
hepatocellularis (GPT >5×-ös emelkedés az ULN-hoz 
képest, és ALP<ULN, vagy GPT és ALP is emelkedett, 
és a GPT/ALP arány >5), cholestaticus (ALP >2 × ULN, 
és GPT<ULN, vagy GPT és ALP is emelkedett, és a 
GPT/ALP arány <2) és kevert (GPT >5 × ULN, és 
ALP>ULN és 2< GPT/ALP arány <5) májkárosodás 
[14]. A mechanizmus alapján a gyógyszermellékhatás le-
het dózisdependens vagy idioszinkráziás következmény 
is. A szövettani vizsgálat széles spektrumon mozoghat, a 
leggyakoribb leírások akut „interface” hepatitist, choles-
tasist és steatosist mutatnak [7]. A Roussel Uclaf Causa-
lity Assessment Method (RUCAM-) klasszifikáció a 
 feltételezett, gyógyszer okozta májkárosodás oki kivizs-
gálásának felmérésére szolgál. A felmérés a következő 
szempontok mérlegelésével történik: 1) a vizsgált gyógy-
szer elindításától a májkárosodást jelző paraméterek 
megjelenéséig eltelt idő, 2) a szérum GPT- és ALP-akti-
vitásának változása a gyógyszer leállítása után, 3) további 
májkárosító rizikófaktorok (például etil-alkohol napi be-
vitele stb.), 4) egyéb párhuzamos gyógyszeres kezelések 
a vizsgált gyógyszer mellett, 5) egyéb lehetséges okok, 
6) irodalmi ismeret a vizsgált gyógyszer májkárosító ha-
tásáról, 7) a szervezet válaszreakciója a gyógyszer újbóli 
adagolására [6].

A gyógyszer okozta májkárosodás a leggyakrabban át-
meneti és enyhe lefolyású, de a hospitalizáció idejét nö-
velheti [6]. Kezelése csak a laborparaméterek változásai 
esetén igényel monitorozást és obszervációt, míg továb-
bi klinikai tünetek megjelenése esetén a kiváltó gyógy-
szer abbahagyása indikált. A gyógyszeres kezelés azon-
nali leállításának lehetséges oka lehet az ULN-t ≥5× 
meghaladó szérum-GPT vagy 2× meghaladó teljes-szé-
rumbilirubin, akut coagulopathia vagy hepaticus dekom-
penzáció klinikai megjelenése is [15]. A gyógyszer okoz-
ta májkárosodás ritkán igényel speciális gyógyszeres 
kezelést [8]. A COVID–19 kezelésében alkalmazott 
gyógyszerek májkárosító hatása ismert jelenség. A gyógy-

szerek feltételezetten a béta-oxidációs lánc enzimeivel 
történő interakción keresztül zsírsavak intracelluláris fel-
halmozódását és steatosist okozhatnak, a COVID–19 
során termelődő inflammatorikus citokinek pedig gátol-
hatják a CYP450-rendszert és következményesen a 
gyógyszer-metabolizmust. Mindezek mellett számos ko-
morbiditás (például hypertonia, cukorbetegség) fokozza 
az ACE2-receptor expresszióját, szenzitizálva a hepato-
cytákat a SARS-CoV-2-fertőzésre vagy a gyógyszerhatá-
sokra. Végezetül a COVID–19-ben alkalmazott IL6-út-
vonalat gátló gyógyszerek gátolhatják a máj regenerációs 
mechanizmusait [15].

A remdesivir a COVID–19-fertőzött betegek legna-
gyobb evidenciával rendelkező parenteralis antivirális te-
rápiája. Alkalmazásakor több klinikai felmérés alapján 
10–50% között fordul elő enyhe vagy közepesen súlyos 
májenzim-emelkedés. Az emelkedés a leggyakrabban a 
terápia kezdetének első öt napján következik be, és a 
 leginkább a szérumtranszaminázokat érinti. Kritikus 
(az ULN-t ≥5× meghaladó érték) emelkedés az esetek 
10%-ában fordulhat elő, mely a remdesivirkezelés befeje-
zése után javulást mutat [8]. A tocilizumab az IL6-
citokin receptor gyógyszeres gátlására engedélyezett mo-
noklonális antitest [4]. Az IL6 a citokinvihar molekuláris 
 mechanizmusának egyik kulcsmolekulája, fiziológiás kö-
rülmények között a membránfelszínen megtalálható 
IL6-receptorhoz (mIL6R) kapcsolódik. Gyulladásos fo-
lyamatoknál az IL6 a szolúbilis formában megtalálható 
receptorához (sIL6R) is kötődik, beindítva a patológiás 
intracelluláris jelátviteli kaszkádot [16]. A tocilizumab 
alkalmazása mellett a leggyakrabban átmeneti szérum-
GPT-aktivitás-emelkedés fordul elő a betegek pár száza-
lékában [17]. További következménye lehet a HBV-re-
aktiváció, mely a májsejtek pusztulása révén idézhet elő 
magas májenzim-aktivitást [18]. A baricitinib kis 
molekula súlyú JAK-inhibitor. A májenzim-emelkedés 
>10%-ban előforduló mellékhatás a gyógyszer leirata 
szerint [19]. Baricitinib szedése mellett is tisztázni kell a 
beteg HBV-statusát az esetleges reaktiváció elkerülése, 
illetve obszervációja és felismerése céljából [18]. A favi-
piravir RNS-dependens RNS-polimeráz-gátló antivirális 
készítmény [20]. A hatóanyag egyik ritka mellékhatása 
(<10%) a transzamináz-aktivitás emelkedése [21–23]. 
A májenzim-emelkedés a favipiravir idioszinkráziás reak-
ciójának vagy a lebomlása során keletkező egyik metabo-
litjának lehet a következménye. Anekdotikus esetleírások 
súlyos májkárosodásról is beszámoltak a COVID–19 ke-
zelése kapcsán. Szisztémás kortikoszteroidot – a leg-
gyakrabban dexametazont – minden, kórházi kezelést és 
oxigénterápiát igénylő COVID–19-beteg kap a nemzet-
közi protokollok szerint [24]. A szisztémás szteroid-
kezelés májkárosító hatása régóta ismert mellékhatás: a 
leggyakrabban steatohepatitist, glycogenosist, krónikus 
májbetegségek állapotromlását is előidézheti nagy dózis-
ban történő tartós adagolás esetén [25]. A COVID–19 
kezelésére elérhető gyógyszerkészítményekről többen 
közöltek értékes összefoglalót magyar nyelven [26, 27].
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Következtetés

A COVID–19 mellett gyakori jelenség a betegek szé-
rummájenzim-aktivitásának emelkedése. A jelenség hát-
terében több mechanizmus is feltételezhető. A SARS-
CoV-2 direkt májkárosító hatása az ACE2-receptorokon 
keresztül valósul meg, míg indirekt hatásait a fertőzés 
mellett létrejött hypoxiás és thrombogen környezet idézi 
elő. A SARS-CoV-2 klinikai lefolyását potenciálisan be-
folyásoló májbetegségek a májcirrhosis, az alkoholos és 
nem alkoholos zsírmáj, valamint a krónikus HBV-infek-
ció. A releváns májkárosító hatású gyógyszerek között a 
remdesivir-, a favipiravir-, a tocilizumab-, a baricitinib- és 
a szisztémás kortikoszteroid-kezelés is állhat COVID–19 
esetén. A gyógyszer indukálta májbántalom etiológiai 
meghatározása kizárásos diagnózison alapul, és az esetek 
többségében átmeneti, enyhe lefolyású. 

Anyagi támogatás: A publikáció a 2020-1.1.6-JÖVŐ-
2021-00011, valamint a TKP2021-EGA-08 számú pro-
jekt a Nemzeti Kutatási, Fejlesztési és Innovációs Alap-
ból biztosított támogatással, a „Befektetés a Jövőbe Alap”, 
valamint a „Tématerületi Kiválósági Program 2021” pá-
lyázati program finanszírozásában valósult meg. Sz. B. 
G. az EFOP-3.6.3-VEKOP-16-2017-00009 jelzésű Ki-
egészítő Kutatási Kiválósági PhD-Ösztöndíjban és az 
Emberi Erőforrás Támogatáskezelő Nemzeti Tehetség 
Program „Nemzet Fiatal Tehetségeiért Ösztöndíj” pályá-
zatában részesült (NTP-NFTÖ-21-B-0338). Az ösztön-
díjakat megítélő szervek a téma kiválasztásában, a kézirat 
előkészítésében és beküldésében semmilyen formában 
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„Heu dolor quam miser est qui in tormento vocem non habet!”
(Jaj, milyen szörnyű fájdalom, mely a kín közepette néma marad!)
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