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A globalizáció és a humánpopuláció mozgásának mértéktelen fokozódása kedvez a mikrobák terjedésének, és a glo-
bális járványok kialakulása folyamatos fenyegetéssé vált az elmúlt 2 évtizedben. Az elmúlt hónapban számos pub-
likáció jelent meg a SARS-CoV-2 (CoV-2) koronavírus által okozott betegség (COVID-19) és a szív- és érrendszeri 

JAMA, Nature, Lancet). Biztosan megállapítható, hogy ezek a betegek fogékonyabbak a vírusra, a betegség lefolyása 

-
leg empirikusan alkalmazott gyógyszereknek is lehetnek kardiális mellékhatásai. Felmerül a gyanú, hogy a korábbi 

-

Globalization and the human population’s excessive travel favours the spread of microbes; global epidemics have pre-
sented a continuous threat over the last two decades. Many of the leading clinical journals (EHJ, JACC, JAMA, Nature, 
Lancet) have recently published articles regarding the relation of cardiovascular diseases (CVD) and the COVID-19 

-
ceptible to the virus the clinical course is more severe, pulmonary complications appear with a higher frequency and the 
mortality rate is higher. Pre-existing cardiovascular diseases deteriorate and patients with no previous cardiovascular 

-
demics (SARS, MERS), infected patients might develop long-term cardiac and cardio-metabolic complications. There 

ARB medication.

kardiovaszkuláris: CV, kardiovaszkuláris betegség: CVB, iszkémiás szívbetegség: ISZB, akut miokardiális infarktus: AMI, 

CORE Metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

Provided by Repository of the Academy's Library

https://core.ac.uk/display/323489264?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


84

Cardiologia Hungarica Apor: A COVID-19 és a szív- és érrendszeri betegségek összefüggései

Bevezetés

A SARS-CoV-2 béta-corona RNS-vírus (1), tüske fe-

-
nitással, mint a SARS-CoV (2). Átlagosan 2-7 nap in-

-
tegséget (coronavirus desease 2019, COVID-19). Az 
ACE2-enzim bontja az angiotenzin II-t, angiotenzin 
1-7 jön létre (heptapeptid), ami potens vazodilátor. Az 

(CV) betegségben, mivel a renin–angiotenzin–aldosz-
teron (RAAS) rendszer ellenregulátora: véd a hiperten-
zió, miokardiális fibrózis, hipertrófia, ateroszklerózis és 
aritmiák kialakulásával, valamint a só- és vízretenció-

ACE2 protektív biokémiai útvonalai gátlódnak, a pro-

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) 
többszervi elégtelenséghez vezethet (5). A RAAS-gát-
lók nem hatnak az ACE2-receptorokra. A RAAS-gátlót 

-
zötteknél csökkent. Állatkísérletekben az ACE-inhibi-
torok protektívnek bizonyultak a SARS-CoV-2 okozta 

humán adat még nincsen. A gyógyszeres RAAS-gát-
-

ros) jelenleg spekulatív (7), az ezt kutató, folyamatban 

Requiring Hospitalization” (https://clinicaltrials.gov/
ct2/show/NCT04312009). Kardiovaszkuláris beteg-

-

A CV-betegség fokozott fogékonyságot jelent CoV-2-in-
fekcióra, a diagnózis felállítása pedig nehezített.
A hipertóniában (HT), diabéteszben (DM), koszorú-
ér-betegségben (ISZB) és cerebrovaszkuláris beteg-

CoV-2-vel hospitalizált betegek 40%-ának van kardio-
vaszkuláris vagy cerebrovaszkuláris betegsége. Az 

-
koribb komorbiditások sorrendje: HT, DM, ISZB, cereb-
rovaszkuláris betegségek, pangásos szívelégtelenség, 
krónikus veseelégtelenség, COPD, tumoros beteg-
ségek (8). A Kínai Nemzeti Egészségügyi Bizottság 

volt hipertóniája, és 17%-ának ISZB-je (7). A fokozott 
fogékonyság oka lehet a szív- és érrendszeri betegek 
magasabb ACE2-szekréciója/expressziója (2).

CVB esetén a COVID-19 lefolyása  
súlyosabb, mortalitása magasabb

A COVID-19 mortalitása a legnagyobb a szív- és érrend-

összehasonlítva is aránytalanul magas, 8-9-szeres di-
abétesz (9,8%) és hipertónia (8,4%) esetén, míg ezen 
betegségek hiányában 1% körül mozog (9, 10). A súlyo-
sabb lefutást mutató, intenzív osztályon kezeltek között 
is magasabb a hipertóniások, a szív- és érrendszeri, 

aránya (11). A súlyosabb lefolyás, magasabb mortali-
tás hátterében húzódó patomechanizmusok: fokozott 
ACE2-expresszió + excesszív citokinfelszabadulás + 

-

esetén a legrosszabb a prognózis (12).
CVB esetén a COVID-19 súlyosabb lefolyásának és ma-

•  A CVB és a COVID-19 kölcsönösen nehezítik egymás 
diagnosztikáját, késleltetve a terápiát.

• -
lyosabbak.

• -
bilizációjához vezet.

•
-

• -
rabban lép fel ARDS, veseelégtelenség, koagulációs 
zavar, rosszabb a prognózis.

•  A COVID-19 kezelésére használt gyógyszereknek le-
hetnek kardiális mellékhatásai.

CVB és COVID-19: kölcsönösen nehezített 
diagnosztika

A szív- és érrendszeri betegségek és a COVID-19 kli-
-

radékonyság, palpitáció, mellkasi diszkomfort), ezért a 
-

nózis felállítása késlekedhet, illetve nehezített CV-bete-
geknél (4). A már zajló COVID-19 esetén pedig az akut 
miokardiális infarktus (AMI) klasszikus megjelenése és 
tünetei homályosulhatnak el, szintén késleltetve a diag-
nózist és az invazív oki terápiát (13)!

-
lizációjához vezet, és a CoV-2-nek akut kardiális szö-

-
lását, destabilizálva számos szívbetegséget, pl. a kró-
nikus szívelégtelenséget vagy a koszorúér-betegséget. 

-
nizmus (5):
•  Relatív iszkémia okozta károsodás.
•  Vírusmediált direkt károsodás.
•  Szisztémás gyulladásmediált károsodás (citokinek + 

SIRS).
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-

szövetek, szervek metabolikus és perfúziós igényét, 
-

tív iszkémiát hozva létre (O2 demand/supply inbalan-
ce, type-II myocardium-károsodás). A vírusmediált 

-
egyensúlyozatlan T1-, T2-helper-sejtaktivitás fokozott 
citokin-kiáramláshoz, citokinviharhoz vezet, ami myo-
cardiumkárosító (2). A korábbi szív- és érrendszeri be-

is kimutatható volt a szívizom-károsodás (7). Azoknál 
a betegeknél, akiknél kardiális érintettség is kialakul, 
magasabb a C-reaktív protein-, az NT-proBNP- és a 
kreatininszint, súlyosabb a radiomorfológiai és klinikai 
kép, gyakrabban van szükség lélegeztetésre, gyako-
ribbak az alvadási rendellenességek, és igen rossz a 
prognózis (8).

A CoV-2-infekció leggyakoribb kardiális 
szövődményei

Az eddigi kínai közlemények a betegek 20-25%-ában 
-

lenség, aritmiák, pitvarfibrilláció, AMI, myocarditis, car-
diac arrest formájában. A közölt leggyakoribb kardiális 
panaszok/tünetek: mellkasi szorítás, palpitáció, hipo-
tenzió, tachycardia/bradycardia, hirtelen szívhalál (2).

között (52%). Hátterében aritmia, akut koronáriaszind-
róma (ACS), fulmináns myocarditis, stressz indukálta 
cardiomyopathia állhat (14).

Aritmiák

zavar, de ez az arány még magasabb az intenzív osztá-
lyon kezelteknél (44%) (11). A hypoxaemia pitvarfibrillá-
ciót indukálhat. Az influenzajárványok alatt gyakoribbak 
az ICD-sokkok, erre számíthatunk a COVID-19 során 
is. Az aritmiák kezelése nem tér el a szokványostól, de 
a szisztémás gyulladás prokoaguláns hatása miatt ne-
hezített, és kisebb effektivitású lehet az antitrombotikus 
terápia (4).

ISZB, AMI
A koszorúérbetegeknél a vírus indukálta szisztémás 
gyulladás plakkrupturához, ACS-hez vezethet. A CO-

a prognózis. A korábban PCI-n átesetteknél a gyulla-
dás prokoaguláns hatása miatt a stenttrombózis veszé-

-
ció-gátlás és a trombocitafunkció monitorizálása (5). A 

A 2016-os MERS-CoV-vírus által okozott járványban 
myocarditis és szívelégtelenség kialakulását is megfi-
gyelték (7). A COVID-19-pandémiában még nincs sok 

filt rátumok mutathatók ki. A vírusinvázióra adott túlzott 
immunválasz során felszabaduló citokinek (TNF, Il-6 
család) negatív inotróp hatása ismert, és feltételezhe-

-
zatból eddig nem lett kimutatva a vírus RNS-e (8, 15). 
Myocarditis gyanúját vessék fel a szívritmuszavarral, 
kardiális biomarker-emelkedéssel, EKG-elváltozások-
kal járó kardiális panaszok akár akut szívelégtelenség-
gel vagy anélkül is (17). Ilyen esetekben az echokardio-

-
vert, kardiogén és vazodilatatív sokk alakul ki, ezért pul-
monalis artériás katéter bevezetése válhat szükséges-
sé a terápia vezetéséhez (17). Az eddigi legnagyobb 

-
rollálatlan szisztémás gyulladásos reakció a limfociták 
és makrofágok folyamatos aktivációjával és proliferáci-
ójával, amely methemoglobinaemiával, hemodinamikai 
instabilitással, az alvadási rendszer aktiválódásával és 
többszervi elégtelenséggel jár. A citokinek a szívizom-

-
sítva a kardiális funkciót (8).

-

fel, kórházi felvételre a 7. napon került sor, az ARDS 
-

borparaméterei a 9-11. napon váltak szét. Az ARDS 
gyakorisága 19,6% volt, a betegek 8,6%-a sokkos volt. 

36% kapott vazopresszort, 5% vesepótló kezelést, 11% 

legnagyobb esetszámú kínai tanulmányban 5% volt, 
gépi lélegeztetésre a betegek 6,1%-a szorult, a halálo-
zás 1,3%-os volt (18).

Kit és hogyan monitorizáljunk kardiális  
szövődmény irányában?

szívelégtelenség tünetei mindig keltsék fel a kardiális 

detektálható, és szignifikánsan magasabb a nem túl-
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-
ponin- és BNP-mérés hospitalizációkor majd a mérés 
ismétlése segít azonosítani azt a betegalcsoportot, 

rossz prognózisú (lásd What Does Elevated Troponin 
Mean in COVID-19? https://www.medpagetoday.com/
infectiousdisease/covid19/85605). Monitorizáljuk azon 
betegek troponinszintjét, akiknek szív- és érrendszeri 
betegségük van, antineoplasztikus kezelésben része-

-
kai tünetek alapján, vagy állapotjavulást nem mutatnak 
(2).

aritmia vagy súlyosabb lefolyású betegség esetén in-
dokolt.

-
ben, ha a kezelést befolyásolja az eredménye. Meg-
fontolandó CV-megbetegedés vagy rizikófaktorok je-
lenlétekor, indokolt szívelégtelenség-tünetek, aritmia, 
EKG-változás, cardiomegalia megjelenésekor (13). Az 
intenzív osztályon pedig az instabil betegeknél, jobb-
szívfél-elégtelenség, pulmonalis hipertónia gyanújakor. 
A képalkotó stratégiát a friss EACVI-ajánlás tartalmaz-
za (19).

Akut kardiális szövődmény kialakulása  
esetén gyakrabban lép fel ARDS,  
veseelégtelenség, koagulációs zavar

Egy 416 beteget vizsgáló kínai tanulmányban (8) az 
akut kardiális érintettséget mutatók között 5-szörös volt 
az invazív lélegeztetés szükségessége (22%«4,2%), 

«15%), 28-szo-
ros az akut vesekárosodás (8,5%«0,3%) és 4-szeres a 
koagulációs zavar (7,3%«1,8%) a kardiális károsodást 
nem mutatókhoz viszonyítva.

A COVID-19 kezelésére használt gyógysze-
reknek lehetnek kardiális mellékhatásai

Az eddigi publikációkban alkalmazott antivirális sze-
rek: lopinavir, ritonavir (nem hatékonyak), oseltamivir, 
remedesivir, favipiravir (hatékonyságukról nincs adat). 
Számos antivirális szer aritmiát, szívelégtelenséget 

napig) antivirális hatása igazolt: növeli a sejt-PH-t, ez-

(17). A rövid távú alkalmazásnak nem ismertek kardiális 
mellékhatásai, a hosszú távú kezelés QT- és PR-pro-
longációt, blokkot, aritmiát, cardiomyopathiát okozhat. 

-
mab, sarilumab. Sok helyen a hipotetikusan hatékony 
kortikoszteroidokat is bevetik a citokinvihar gátlására, 
és anekdotális közlések vannak plazmaferezis és ext-
rakorporális citokinabszorberek (CytoSorbents) alkal-
mazására is. Az antiaritmiás amiodaronról kimutatták, 
hogy  gátolja a SARS-CoV terjedését, ennek kli-

ECMO
A WHO útmutatója refrakter ARDS esetén ECMO-beül-
tetést javasol a szokványos indikációs kritériumok alap-

ECMO hasznát COVID-19-ben az ELSOCard regiszter 
vizsgálja.

A COVID-19 feltételezett krónikus  
kardiovaszkuláris szövődményei

A közösségben szerzett pneumónián átesett betegek-

a szisztémás inflammatorikus és prokoaguláns aktivi-
tás, és a szív- és érrendszeri megbetegedések fokozott 
kockázata akár 10 évig is fennállhat. Feltételezhetjük, 
hogy ez igaz CoV-2-pneumónia esetén is. Az alkalma-
zott kortikoszteroid-kezelés szintén hosszú távon növeli 
a CV-események fellépésének kockázatát (5). A 2002-

-
sza hosszú távon lipidanyagcsere-zavar és 60%-ában 
glükózanyagcsere-zavar. A kóroki vírusok hasonlósága 
miatt ennek veszélye fennáll a COVID-19 lezajlását kö-

Általános megfontolások szív- és érrend-
szeri betegeknél a COVID-19-pandémiában

Az optimális gyógyszeres terápia beállítása a nemzet-
-

fogékonyak nemcsak a CoV-2-re, hanem a szekunder 
-
-

tásokkal (13)! A járvány alatt a krónikus szívbetegek 
-
-

nácsos személyesen megjelenniük az ambulanciákon, 
csak ha nagyon szükséges.
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