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A legtdébb fejlett orszagban ma mar jarvanyszerl méreteket 6lté elhizas jelentésen ndveli a megbetegedések és a
halalozas kockazatéat. Ismert, hogy az elhizas szamos betegséggel és metabolikus eltéréssel — ugymint hyperinsuli-
naemia, inzulinrezisztencia, 2-es tipusu diabetes mellitus, dyslipidaemia, kardiovaszkularis-, illetve daganatos megbe-
tegedések — 6sszefligg, emellett kilonb6z6 1€gz&szervi, endokrinoldégiai €s immunrendszeri eltérések kialakulasara
is hajlamosithat. A SARS-CoV-2-infekci6é a tiinetmentes vagy enyhe légz&szervi megbetegedéstdl kezdve, a sulyos,
életet veszélyeztetd tidégyulladasig terjedhet. Megfigyelték, hogy a COVID-19-fert6zés elhizott egyéneknél gyakrab-
ban tarsul rossz prognézissal. Elhizasban gyakoribb volt a 1égzési elégtelenség el6fordulasa, nagyobb aranyban valt
szlkségessé gépi lélegeztetés és jelentdsen emelkedett a mortalitds. Ennek a jelenségnek az okat vizsgalva szamos
tanulmany felvetette, hogy az elhizasban tulmikédé RAAS-rendszer, illetve a SARS-CoV-2 virus sejtbe jutasahoz
szllkséges angiotenzinkonvertald enzim 2 (ACE2) receptoranak fokozott mértéki expresszidja fontos koroki tenyezé
lehet. Tovabba az elhizashoz tarsulé endothel-diszfunkcio, fokozott véralvadasi készség és a kronikus alacsony szintd
gyulladas szintén hozzajarulhatnak a COVID-19-fert6zés sulyosabb lefolyasahoz. Kézleményinkben a COVID-19-fer-
t6zés és az elhizas kapcsolatat vizsgalo tanulmanyok eddigi eredményeirél szeretnénk egy rovid attekintést nydjtani.
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Obesity and COVID-19-infection

Obesity, that has reached an epidemic scale by now in most developed countries, significantly increases the risk of
morbidity and mortality. It is known that obesity is associated with several diseases and metabolic abnormalities — such
as hyperinsulinemia, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, cardiovascular diseases and cancer —
and may predispose to various respiratory, endocrine and immune disorders. SARS-CoV-2 infection can range from
asymptomatic or mild respiratory disease to severe, life-threatening pneumonia. It has been observed that COVID-19
infection is more often associated with poor prognosis in obese individuals. Respiratory failure was more common, me-
chanical ventilation was required at a higher rate, and mortality increased significantly in obesity. After examining the
cause of this phenomenon, several studies have suggested that the overexpression of the RAAS system and the angio-
tensin converting enzyme 2 (ACEZ2) receptor in the obese, that is required for SARS-CoV-2 virus to enter the cell, may
be an important pathogenic factor. Furthermore, the endothelial dysfunction, the hypercoagulability and the chronic
low-grade inflammation associated with obesity may also contribute to a more severe prognosis of COVID-19 infection.
In our article, we provide a brief overview of studies on the association between COVID-19 infection and obesity.
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Bevezetés

Egy 2015-ben készult felmérés alapjan a tulsuly és elhi-
z4s prevalenciaja a vildagon megduplazédott 1980 6ta,
ami azt jelenti, hogy a vilag lakossaganak kdzel harma-
da tulsulyos vagy elhizott (1). Az elhizas kedvezétlendl
befolyasolja a szervezet élettani folyamatait és jelen-
t6és népegészségigyi problémat jelent. Néveli szamos
korkép kialakulasanak az esélyét, elhizott betegekben
lényegesen gyakoribb a diabetes mellitus (2), a kar-
diovaszkularis betegségek (3), a daganatos (4), a vaz-
izomrendszeri megbetegedések el6éfordulasa (5, 6) és
a mentalis egészség romlasa (7), amelyek mind hozza-
jarulnak az életminéség és munkaképesség csdkkené-
séhez (8). Az elhizas szintén ¢sszefliggést mutat olyan
tarsbetegségek, mint a krénikus tidébetegség, az aszt-
ma (9) és a kronikus szisztémas gyulladas el6fordula-
saval (10).

A vilagméretli egészségligyi valsaghelyzetet eredmé-
nyez6, 2019-ben kitdrt koronavirus (COVID-19)-jar-
vany kérokozéja az RNS-genommal rendelkezé SARS-
CoV-2 (angolul severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2) béta-koronavirus. A COVID-19-fert6zés
klinikai megjelenése széles spektrumon mozoghat, a
tiinetmentes lefolyastol kezdve a sulyos, halalos léguti
betegségig (11-14). Az elhizas és a diabetes mellitus
jelentds rizikéfaktort jelent a fertéz6 betegségekre valo
fogékonysag tekintetében, valamint hajlamosit poszt-in-
fekcios szévédmeények kialakulasara (15). Az elhizas
kedvezétlenlll befolyasolja a légzérendszer funkcidjat,
ezaltal az elhizott betegeknél gyakoribbak a 1égz&szer-
vi tinetek és betegségek (16). A COVID-19-vilagjarvany
kapcsan tortént felmérések kimutattak, hogy a kérhazi
kezelésre szorul6 COVID-19-fert6zéttek tébb mint fele
egyeb tarsbetegségben is szenved, amelyek kdzll a
leggyakoribb a magas vérnyomas, ezt koveti a diabetes
mellitus és a koszoruér-betegség (12-14, 17, 18, 19). A
tarsuld betegségek kdzul kiemelendd még az elhizas,
ami bizonyitottan emeli a Iégzési- és sokszervi elég-
telenség, illetve a halalozas kockazatat (20). Kimutat-
tak, hogy azoknak a COVID-19-fert6z6tt betegeknek,
akiknek a testtémegindexe (BMI) nagyobb, mint 35 kg/
m?, hétszer nagyobb az esélye arra, hogy invaziv gépi
lélegeztetésre keruljenek, mint azoknak a betegeknek,
akiknek a BMlI-je kevesebb, mint 25 kg/m2 Az intenziv
osztalyra kerlil6 COVID-19-betegek 47,5%-aban maga-
sabbnak talaltak a BMI-t 30 kg/m2-nél, 13,7%-anak 35
és 39 kg/m? koz6tti, 14,5%-anak 40 kg/m? vagy afeletti
volt a BMI-je (21).

Tilmiikodo RAAS obesitasban és
a COVID-19-fertozés

A SARS-CoV-2 virus a sejtfelszini angiotenzinkonver-
talé enzim2 (ACE2)-receptorhoz kdzvetlenll kétédve
jut be az emberi sejtbe. ACE2-receptor megtalalhato a

tudé alveolaris hamsejtjeiben, az endothelsejtekben, a
vékonybél hamsejtjeiben, a cardiomyocytakban és az
adipocytakban. Meglepé médon, az ACE2-expresszio
zsirszbvetben magasabb, mint a COVID-19-fert6zés
altal leginkabb érintett tid6 szdveteiben (22). Ez alap-
jan felmertlt a kérdés, és kutatasok indultak arra vo-
natkozo6an, hogy vajon elhizott betegekben a zsirszévet
betdlthet-e virus-reservoir funkciét, illetve a zsirsejtek
megfert6zddése el6segitheti-e a SARS-CoV-2 virus to-
vaterjedését egyéb szdvetekbe is (23, 24).

A zsirsejtek alapvet6en hozzajarulnak a keringé angio-
tenzinogén termeléséhez, amibdl a renin, majd az an-
giotenzinkonvertal6 enzim angiotenzin-II-t (Ang Il) hoz
létre (25), igy az elhizas a renin-angiotenzin-aldoszte-
ron rendszer (RAAS) tuimikodéséhez vezethet.
Tudomanyos vizsgalatok bizonyitjak, hogy az inzulin-
rezisztencia és a RAAS tulmikodése Osszefliggésbe
hozhaté a COVID-19-fertézés kedvezbtlen kimenete-
lével elhizott betegekben (26, 27). Liu és munkatarsai
az artérias vér parcialis oxigén nyomasanak és a be-
COVID-19-betegeknél azt talaltdk, hogy Ang ll-szint
egyértelm( 6sszefiggést mutatott a tiidésérilés su-
lyossagaval (28). A magas Ang ll-szint a tid6ében va-
zokonstrikciot valt ki, ami a ventilacio-perfuziés arany
kedvezétlen megvaltozasahoz, hypoxaemiahoz, gyulla-
dasos valasz és oxidativ stressz kialakulasahoz vezet-
het, tovabb rontva a tidé karosodasat (29). Kimutattak,
hogy elhizott 2-es tipusu diabetes mellitusban szenve-
dé betegeknél a keringd Ang Il szintje pozitiv 6sszefug-
gést mutat a testsullyal, ugyanakkor a testsulycsdkken-
tés az Ang Il szintjét is cstkkenti (30). Nem meglepd
eredmény, és részben a fenti mechanizmusok is sze-
repet jatszhatnak abban, hogy az étrendi valtoztatasok,
valamint a rendszeres fizikai aktivitas ellensulyozhatjak
az elhizas kedvezétlen hatasait COVID-19 betegség-
ben (31).

Csokkent tiidckapacitas elhizasban és
a COVID-19-infekcio

Ismert tény, hogy az elhizas szamos |égz6szervi elté-
réssel tarsulhat, csdkken a kilégzési rezervtérfogat, a
funkcionalis kapacitas és a tiidé compliance. A kéros
hasi elhizas fekvd helyzet(i betegben gatolja a Iégzést a
rekeszizom mozgasanak akadalyozasa révén, emellett
csOkkenti a bazalis tudbteruletek ventilaciojat és a vér
Vizsgélatok bizonyitjak, hogy az elhizas megvaltoztat-
ja a légzés mechanikajat és koros folyamatokat indit
be. Elhizas hatasara egyes tudéterlletek ventilacioja
megvaltozik, csbkkennek a légzési térfogatok és a tidd
compliance, kérossa valik a ventilacio-perfuzié arany,
emellett légzdizom-diszfunkcié is megdfigyelhetd. A
csokkent funkcionalis rezidualis kapacitas és kilégzé-
si tartaléktérfogat eredményeként az elhizott betegek-
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nél a teljes oxigénfogyasztas és légzési munka aranya
is kedvezdtlendl eltolodik. Ezek az eltérések asztmat,
fulladast, illetve zihald leégzést okozhatnak. A ventilaci-
Os-perfluzios eltérések és a légzési rezerv cstkkenése
elhizasban novelik a 1égzési elégtelenség kialakulasa-
nak esélyét (32, 33). Az elhizas ezen felll a tid6embo-
lia er6s és fliggetlen rizikofaktora is (34). Az elhizasban
megemelkedett léguti ellenéllas, a karosodott gazcse-
re, a kronikus léguti gyulladas és a magas trombembo-
lias rizikd egyltt kedvezétlenll befolyasolhatjak az alsé
léguti infekcio kimenetelét, és megndvelhetik az akut
légzési-, illetve sokszervi elégtelenség kialakuldsanak
valészinliségét COVID-19-betegekben (19).

Krénikus, alacsony szintii gyulladas
elhizasban és a COVID-19-infekcié

A krénikus gyulladas az elhizas altalanos jellemzéje,
amely féként a sulyndvekedés és zsirszdveti diszfunk-
ci6 altal kivaltott metabolikus szdveti stresszbdl ered
(31). Elhizas esetén a hipertréfias zsirsejtekben az en-
doplazmatikus retikulum és a mitokondriumok stressz-
jelatviteli dtvonalainak fokozott aktivitdsa figyelhetd
meg, ami a zsirszévetben egy kronikus, proinflamma-
torikus allapothoz vezet (35). A zsirszdveten belili tar-
tés stressz és gyulladas tovabbi zsirsejt-apoptozist és
kemotaktikus mediatorfelszabadulast eredményez, ami

rontja a zsirsejt-hipertrofia indukalta kéros folyamato-
kat (19).

Influenzavirus-fert6zés kapcsan medgfigyelték, hogy
az elhizas a betegség sulyossaganak fokozodasaval,
a virusuritési id6szak meghosszabbodasaval, emelke-
dett kilégzési virustiterekkel és virusdiverzitassal jar. A
legfrissebb adatok felvetették annak lehet6ségét, hogy
az obezogén mikrokdrnyezet, amit az interferonvalasz
karosodasa jellemez, lehetévé teszi a potencialisan fo-
kozott replikacios képességl és virulencigju, patogén
variansok és diverzebb kvazifajok megjelenését (36).
Ezenkivll az elhizast 6sszefliggésbe hoztak a gaz-
daszervezeten bellli virusevolucié megvaltozasaval
is, ami az elhuzodd infekciokkal, a késleltetett és fo-
kozott virusuritéssel potencidlisan el6segitheti a virus
transzmissziojat (37). Influenzavakcinacié kapcsan le-
irtak tovabba, hogy az elhizas altal fenntartott kronikus
gyulladasos allapot negativan befolyasolja az immun-
funkciokat és a gazdaszervezet védekezd mechaniz-
musait, és emeli a vakcinacio sikertelenségének koc-
kazatat is (38).

Az elhizassal 6sszefigg6 kronikus gyulladas tébbfé-
le mechanizmussal karosithatja a gazdaszervezet im-
munfunkcioéit; gatolhatja a makrofagok aktivalasat és
memoéria T-sejtek képzddését, és csdkkentheti az im-
munrendszer effektor sejtjeinek aktivalasat (39). Az

elhizdsban 0Osszetett koélcsdnhatasok jatszédnak le
az immun- és a metabolikus sejtek kdzott. A zsirsej-
tekbdl szarmazoé leptin szabalyozhatja a vérképzést a
csontvel6ben, a T-sejtek képzddését és fejlédését a
csecsemdmirigyben, és meghatarozhatja a T-sejtek al-
csoportjait a nyirokcsomoékban (40). A leptin jelatvitele
szintén kiemelt fontossagu a velesziletett immunvalasz
szinte minden terlletén, beleértve az antiviralis cito-
kinek (IFN-a/B), a proinflammatorikus IL-6, és a TNF-a
expresszidjat, valamint a monocitak, makrofagok és a
dendritikus sejtek aktivalasat és stimulalasat (19). Elhi-
zasban az immunsejtek leptinrezisztenciaja, negativan
befolyasolja a T-sejtek keletkezését és aktivalasat, va-
lamint karositja az immunvalaszokat (19). Tovabba az
adiponektin, egy masik, elhizashoz szorosan kapcso-
6d6 adipokin, szintén befolyasolja az immunitast. Mig
a leptin fontosabb szerepet jatszik az immunvalaszok
el6készitésében és elinditdsaban, addig az adiponektin
elengedhetetlen a gyulladas csdkkentéséhez, az anti-
inflammatorikus és az inzulinérzékenyitd tulajdonsagai
miatt (41).

A fenti megfigyelések alapjan ugy tinik, hogy az elhi-
zashoz tarsuld krénikus alacsony szint(i gyulladas és a
proinflammatorikus citokinek gyengithetik az immunva-
laszt, befolyasolhatjak a légzérendszerben lejatsz6do
gyulladasos folyamatokat, illetve emelhetik a virusfer-
t6zés szév6dményeinek és a vakcinacié sikertelensé-
gének kockazatat, igy egylttesen hozzajarulhatnak az
emelkedett haldlozashoz elhizott COVID-19-betegek-
ben (19, 31).

Endothel-diszfunkcié elhizasban és
a COVID-19-infekcid

Régota bizonyitott tény, hogy az elhizds endothelidlis
diszfunkcioval tarsul (31) aminek hatterében szamos
mechanizmus, mint példaul a perivaszkularis zsirsz6-
vet vagy maga az érrendszer altal indukalt alacsony
szintd gyulladas allhat (42). A gyulladas hatasara az
értagitd és érszikitd anyagok termel6désének egyen-
sulya felborul, ez a vaszkularis endotheliumot protrom-
botikus és proatherogén allapot felé viszi el, amit a
vérlemezkék hiperaktivaciéja, fokozott fehérvérsejt-ad-
hézid, vazokonstrikcid, mitogenezis, vaszkularis gyulla-
das, karosodott hemosztazis, ateroszklerozis, trombo-
zis majd a késdbbiekben kialakulé koszoruér-betegség
jellemez (31). Varga és munkatarsai egy vizsgalatban
kimutattak (43), hogy a SARS-CoV-2-fert6zés szamos
szervben kiterjedt endothelgyulladassal és -diszfunk-
cioval jar egyutt, amit egyrészt az endothelsejtek kdz-
vetlen virdlis megfert6z6dése, masrészt a gazdaszer-
vezet fert6zésre adott kéros immunvalasza okozhat.
A kiterjedt endothelgyulladas szamos létfontossagu
szerv vérellatasat érintheti és magyarazhatja a szisz-
témas mikrocirkulacios zavart COVID-19-betegekben.
Még vizsgaljak, hogy vajon az endothelsejt-diszfunkciéd
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nagyobb val6szin(iséggel vezethet-e az endothelsejt
megfert6zédéséhez (5) és kilénbdzd szervek karoso-
dasahoz elhizott COVID-19-betegekben, azonban fel-
tételezhetd, hogy egyes gyulladascstkkentd citokinel-
lenes gyogyszerek, ACE-gatlok és a statinok esetleg
terapias lehetéséggel birhatnak azoknal a vulnerabilis
(pl. elhizott, diabéteszes, kardiovaszkularis) betegek-
nél, akiknél mar korabban is fennallt endothelialis ka-
rosodas (31, 44).

Hiperkoagulabilitas, elhizas és
a COVID-19-infekcié

Tulsulyos betegeknél leirtak, hogy metabolikus szind-
roma fennallasa nélkil is megfigyelheté a fokozott
véralvadasi készség, ugynevezett hiperkoagulabilitas
megjelenése (45). Elhizasban ugyanakkor gyakoribb
a vénas visszaaramlas karosodasa is, igy nem meg-
lep6 adat, hogy a tulsuly egyértelmien 6sszefiiggés-
be hozhat6 a vénas trombembodlias (VTE) események
kialakulasanak fokozott kockazataval (46). Szamos
mechanizmus kapcsolédik az elhizassal 6sszefiiggd
hiperkoagulabilitashoz, beleértve az adipokinek (pl.
leptin és adiponektin) hatasat, a véralvadasi faktorok
tulmikoédését (fibrinogén, Vll-es faktor, Vlll-as fak-
tor és a von Willebrand-faktor), csékkent fibrinolizist
(plazminogén-aktivator-inhibitor), fokozott gyulladast
(tumornekroézis-faktor és interleukin-6); emelkedett
angiotenzin-ll-szintet (endothelialis diszfunkci6 és
emelkedett plazminogénaktivator-inibitor-1), fokozott
oxidativ stresszt és az endothelialis diszfunkciét. CO-
VID-19 betegségben ugyanakkor szintén megfigyelték
a véralvadasi mechanizmusok kéros megvaltozasat.
Igazolddott, hogy a klinikai kép sulyossaga szoro-
san Osszefligg a hiperkoagulabilis allapottal (48), az
ugynevezett ,COVID-19 asszocialt coagulopathiaval”
vagy ,szepszis indukalta coagulopathiaval”. Leirtak,
hogy a véralvadas fulminans aktivalédasa és az al-
vadasi faktorok felhasznaldédasa jellemzé sulyos CO-
VID-19-fertézésben, amelyet mérsékelt vagy sulyos
thrombocytopenia, a protrombinidd és az aktivalt par-
cialis tromboplasztin id6 megnyulasa, a D-dimer-szint
emelkedése, és a fibrinogénérték cstkkenése tikréz
(31). A hiperkoagulabilis allapot COVID-19-betegek-
ben leggyakrabban vénas trombembdlids koérképek-
ben manifesztalodik, ezt koveti a stroke, a miokar-
dialis infarktus és a periférias ver6érelzarodas (47).
Kimutattak, hogy a vénas trombembdlids események
tébb mint kétszeresére emelik a COVID-19-betegek
mortalitasat. Raadasul a sulyos koronavirus-fertézés-
ben szenved§, korhazi kezelésre szorulé betegeknél
megfigyelhet6 fokozott VTE-hajlam egy kézelmultban
készult tanulmany szerint akkor is magasabb marad,
ha a betegek profilaktikus antikoagulans kezelésben
részeslinek (48).

A fenti eredmények ismeretében nem alaptalan az a

felvetés, hogy a COVID-19-betegek korében észlel-
hetd kifejezett hiperkoagulabilitast és trombembdlias
hajlamot az elhizassal jar6 fokozott véralvadasi kész-
ség tovabb ronthatja, ezaltal ndévelve a kedvezétlen
kimenetel kockazatat elhizott COVID-19-betegeknél
(31).

Hipertoénia, elhizas és a COVID-19-infekcio

A tulsuly, fé6ként a visceralis elhizas a magas vérnyo-
mas egyik legfontosabb etiologiai faktora. Kimutattak,
hogy a hipertéonia jelentésen emeli COVID-19-bete-
gekben a sulyosabb lefolyas és a halalos kimenetel
kockazatat (49). Ma még nem egyértelmien tisztazott
kérdés, hogy a nem kontrollalt vérnyomas rizikofakto-
ra-e a SARS-CoV-2 virussal t6rténd megfertézédés-
nek vagy, hogy a kontrollalt vérnyomas a hipertonias
betegek esetén csdkkenti-e a megfertézédés esélyét.
Mindazonaltal t6bb szakmai szervezet hangsulyozza,
hogy a vérnyomas megfeleld kontrollja kiemelten fon-
tos COVID-19-betegeknél, még akkor is, ha nincs ha-
tassal a SARS-CoV-2 virus iranti fogékonysagra (50).
Az a tény, hogy a magas vérnyomast és a kardiovasz-
kularis betegségek mas formait, amik tarsbetegség-
ként halmozottan fordulnak el COVID-19-betegeknél,
gyakran kezelik ACE-gatlokkal és angiotenzinrecep-
tor-blokkolékkal (ARB-k), és hogy a SARS-CoV-2
a tudében az ACEZ2-receptorhoz kétédve [ép be a
sejtekbe (51), kérdéseket vetett fel azzal kapcsolat-
ban, hogy ezek a szerek elénybdsek vagy inkabb ar-
talmasak lehetnek-e a COVID-19 iranti fogékonysa-
got, illetve a kimenetelt illetéen. Kimutattak, hogy az
ACE-gatlok és az ARB-k emelik az ACE2 expresszi-
ojat a tudében (52), ami fokozhatja a virus sejtbe valo
belépését. Ugyanakkor human, rekombinans, oldhato
ACE2-vel (hrsACE2) végzett in vitro kutatasok azt ta-
laltak, hogy a hrsACE2 dézisfliggéen gatolta a SARS-
CoV-2 fert6zd képességét és megakadalyozta a sej-
tekhez valé kapcsolodasat (53). Tovabba az ACE2 az
angiotenzin-11-bél angiotenzin-1-7-et képez, és ezaltal
csokkenti az angiotenzin-Il proinflammatorikus, prot-
rombotikus, vazokonstriktor és fibrézist fokoz6 hata-
sat és noveli az angiotenzin (1-7) protektiv hatasait.
Hasonloan, az ACE-gatlok és az ARB-k az angioten-
zin-Il hatasainak cstkkentésével elénydsek lehetnek
COVID-19-infekciéban (54). Mindezen feltételezések
ellenére a kérhazban kezelt, majd a késébbiekben el-
hunyt, illetve a meggyogyult betegeket 6sszehasonlit-
va nem taldltak bizonyitékot arra, hogy az ACE-gatlok
vagy az ARB-k alkalmazasa befolyasolta volna a kli-
nikai kimenetelt. Osszességében a kardiologiai ajan-
lasok jelenleg a mar megkezdett ACEI- vagy ARB-ke-
zelés folytatasat javasoljak COVID-19-infekciéban, a
normotenzié fenntartasa és a prognézis szempontja-
bol kedvezétlen akut hipertenziv allapotok megel6zé-
se céljabdl (49).
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Diabetes mellitus, elhizas és
a COVID-19-infekcid

Mindharom ismert emberi patogén koronavirus-fer-
tézésben, beleértve a Kozel-keleti Léguti Szindrémat
(MERS), a SARS-CoV és a SARS-CoV-2-fert6zést
is, megfigyelték, hogy a 2-es tipusu diabetes mellitus
sulyosabb betegséglefolydssal és magasabb hala-
lozassal tarsul (55). Féldrajzi régiétél figgben a CO-
VID-19-ben szenvedd betegek 20-50%-a cukorbeteg.
A diabéteszes betegek fokozott kockdzatuak az olyan
sulyos szévédmeények tekintetében, mint az ARDS, a
tébbszervi elégtelenség, és gyakrabban szikséges
légzési elégtelenség miatt a gépi lélegeztetés is. Ese-
tikben akar 1,5-szeresre is ndhet a halalos kimene-
tel kockazata (49). Szamos kéros mechanizmus ma-
gyarazhatja a COVID-19-fert6zés sulyosabb lefolyasat
cukorbetegeknél, beleértve a velesziletett immunitas
karosodasat (fagocitozis, neutrofil kemotaxis, és a
sejtkdzvetitett immunitas), valamint az akut és a kroni-
kus hyperglykaemia kedvezdétlen hatasait. A dipeptidil-
peptidaz-4 enzim, amely a MERS-t okoz6 virus funkci-
onalis receptora, szintén fokozhatja a gyulladast a 2-es
tipusu diabetes mellitusban (49). Ezenkivil a cukorbe-
tegeknél fennalld olyan kedvezétlen korélettani folya-
matok, mint a krénikus gyulladas, a fokozott véralva-
dasi készség és a SARS-CoV-2 altal okozott esetleges
direkt hasnyalmirigy-karosodas szintén hozzajarulhat-
nak a COVID-19-fert6zés kedvezbétlen kimeneteléhez
(49).

Kovetkeztetések

Az elhizas kedvezétlenil befolyasolja a COVID-19 be-
tegség lefolyasat. A megvaltozott tidéfizioldgia, a meg-
névekedett szamu virusinvaziés receptorok, az emel-
kedett virusdiverzitas és titerek, a meghosszabbodott
virusurités, a fokozott gyulladas, a komorbiditasok,
az endothel-diszfunkcié, a hiperkoagulabilitds vala-
mint a hiperaktiv RAAS egylttesen hozzajarulhatnak
a SARS-CoV-2-fertézés rosszabb prognézisahoz elhi-
zott betegekben. EImondhatjuk, hogy az elhizas meg-
elézése, illetve az optimalis testsuly elérése nemcsak
a kardiovaszkularis prevencié szempontjabol fontos,
hanem a COVID-19-fert6zés kimenetelére is elényds
hatassal lehet.

Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az &sszefoglald kézlemény
megirasaval kapcsolatban nem all fenn vele szemben
pénziigyi vagy egyéb lényeges 6sszelitkézés, dsszefér-
hetetlenségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben
bemutatott eredményeket, az abbdl levont kévetkezte-
téseket vagy azok értelmezését.
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