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halálozás kockázatát. Ismert, hogy az elhízás számos betegséggel és metabolikus eltéréssel – úgymint hyperinsuli-
naemia, inzulinrezisztencia, 2-es típusú diabetes mellitus, dyslipidaemia, kardiovaszkuláris-, illetve daganatos megbe-

-

-

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-

cause of this phenomenon, several studies have suggested that the overexpression of the RAAS system and the angio-
tensin converting enzyme 2 (ACE2) 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 

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 készült felmérés alapján a túlsúly és elhí-
zás prevalenciája a világon megduplázódott 1980 óta, 
ami azt jelenti, hogy a világ lakosságának közel harma-

befolyásolja a szervezet élettani folyamatait és jelen-

kórkép kialakulásának az esélyét, elhízott betegekben 
lényegesen gyakoribb a diabetes mellitus (2), a kar-
diovaszkuláris betegségek (3), a daganatos (4), a váz-

a mentális egészség romlása (7), amelyek mind hozzá-
-

séhez (8). Az elhízás szintén összefüggést mutat olyan 
-
-

sával (10).
-

OVID-19)-jár-

CoV-2 (angolul severe acute respiratory syndrome 

klinikai megjelenése széles spektrumon mozoghat, a 
tünetmentes lefolyástól kezdve a súlyos, halálos légúti 
betegségig (11–14). Az elhízás és a diabetes mellitus 

fogékonyság tekintetében, valamint hajlamosít poszt-in-

-
vi tünetek és betegségek (16). A COVID-19-világjárvány 
kapcsán történt felmérések kimutatták, hogy a kórházi 

egyéb társbetegségben is szenved, amelyek közül a 
leggyakoribb a magas vérnyomás, ezt követi a diabetes 
mellitus és a koszorúér-betegség (12–14, 17, 18, 19). A 

ami bizonyítottan emeli a légzési- és sokszervi elég-
telenség, illetve a halálozás kockázatát (20). Kimutat-

akiknek a testtömegindexe (BMI) nagyobb, mint 35 kg/
m2, hétszer nagyobb az esélye arra, hogy invazív gépi 
lélegeztetésre kerüljenek, mint azoknak a betegeknek, 
akiknek a BMI-je kevesebb, mint 25 kg/m². Az intenzív 

-
sabbnak találták a BMI-t 30 kg/m²-nél, 13,7%-ának 35 
és 39 kg/m² közötti, 14,5%-ának 40 kg/m² vagy afeletti 
volt a BMI-je (21).

Túlműködő RAAS obesitasban és  
a COVID-19-fertőzés

A SARS-CoV-2 vírus a sejtfelszíni angiotenzinkonver-

jut be az emberi sejtbe. ACE2-receptor megtalálható a 

vékonybél hámsejtjeiben, a cardiomyocytákban és az 

-
ján felmerült a kérdés, és kutatások indultak arra vo-
natkozóan, hogy vajon elhízott betegekben a zsírszövet 
betölthet-e vírus-reservoir funkciót, illetve a zsírsejtek 

-
vaterjedését egyéb szövetekbe is (23, 24).

-
-

giotenzinkonvertáló enzim angiotenzin-II-t (Ang II) hoz 
létre (25), így az elhízás a renin-angiotenzin-aldoszte-

Tudományos vizsgálatok bizonyítják, hogy az inzulin-

-
lével elhízott betegekben (26, 27). 
az artériás vér parciális oxigén nyomásának és a be-
lélegzett oxigén koncentrációjának arányát vizsgálva 
COVID-19-betegeknél azt találták, hogy Ang II-szint 

-
-

zokonstrikciót vált ki, ami a ventiláció-perfúziós arány 
-

dásos válasz és oxidatív stressz kialakulásához vezet-

hogy elhízott 2-es típusú diabetes mellitusban szenve-
-

gést mutat a testsúllyal, ugyanakkor a testsúlycsökken-

eredmény, és részben a fenti mechanizmusok is sze-
repet játszhatnak abban, hogy az étrendi változtatások, 
valamint a rendszeres fizikai aktivitás ellensúlyozhatják 

-
ben (31).

Csökkent tüdőkapacitás elhízásban és  
a COVID-19-infekció

-
réssel társulhat, csökken a kilégzési rezervtérfogat, a 

rekeszizom mozgásának akadályozása révén, emellett 

oxigénszaturációját.
Vizsgálatok bizonyítják, hogy az elhízás megváltoztat-
ja a légzés mechanikáját és kóros folyamatokat indít 

compliance, kórossá válik a ventiláció-perfúzió arány, 

csökkent funkcionális reziduális kapacitás és kilégzé-
si tartaléktérfogat eredményeként az elhízott betegek-
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nél a teljes oxigénfogyasztás és légzési munka aránya 

fulladást, illetve ziháló légzést okozhatnak. A ventiláci-
ós-perfúziós eltérések és a légzési rezerv csökkenése 
elhízásban növelik a légzési elégtelenség kialakulásá-

-

megemelkedett légúti ellenállás, a károsodott gázcse-
re, a krónikus légúti gyulladás és a magas trombembó-

légúti infekció kimenetelét, és megnövelhetik az akut 
légzési-, illetve sokszervi elégtelenség kialakulásának 

Krónikus, alacsony szintű gyulladás  
elhízásban és a COVID-19-infekció

-

(31). Elhízás esetén a hipertrófiás zsírsejtekben az en-
doplazmatikus retikulum és a mitokondriumok stressz-

meg, ami a zsírszövetben egy krónikus, proinflamma-
torikus állapothoz vezet (35). A zsírszöveten belüli tar-
tós stressz és gyulladás további zsírsejt-apoptózist és 
kemotaktikus mediátorfelszabadulást eredményez, ami 
gyulladásos fehérvérsejtek infiltrációját és proinflam-
matorikus citokinek szekrécióját váltja ki, és így tovább 
rontja a zsírsejt-hipertrófia indukálta kóros folyamato-
kat (19).

az elhízás a betegség súlyosságának fokozódásával, 
-

dett kilégzési vírustiterekkel és vírusdiverzitással jár. A 

az obezogén mikrokörnyezet, amit az interferonválasz 
-

variánsok és diverzebb kvázifajok megjelenését (36). 
Ezenkívül az elhízást összefüggésbe hozták a gaz-
daszervezeten belüli vírusevolúció megváltozásával 
is, ami az elhúzódó infekciókkal, a késleltetett és fo-

transzmisszióját (37). Influenzavakcináció kapcsán le-
írták továbbá, hogy az elhízás által fenntartott krónikus 
gyulladásos állapot negatívan befolyásolja az immun-

-
musait, és emeli a vakcináció sikertelenségének koc-
kázatát is (38).

-
le mechanizmussal károsíthatja a gazdaszervezet im-
munfunkcióit; gátolhatja a makrofágok aktiválását és 

-
munrendszer effektor sejtjeinek aktiválását (39). Az 

elhízásban összetett kölcsönhatások játszódnak le 
az immun- és a metabolikus sejtek között. A zsírsej-

-
csoportjait a nyirokcsomókban (40). A leptin jelátvitele 
szintén kiemelt fontosságú a veleszületett immunválasz 
szinte minden területén, beleértve az antivirális cito-

expresszióját, valamint a monociták, makrofágok és a 
dendritikus sejtek aktiválását és stimulálását (19). Elhí-
zásban az immunsejtek leptinrezisztenciája, negatívan 
befolyásolja a T-sejtek keletkezését és aktiválását, va-
lamint károsítja az immunválaszokat (19). Továbbá az 
adiponektin, egy másik, elhízáshoz szorosan kapcso-
lódó adipokin, szintén befolyásolja az immunitást. Míg 
a leptin fontosabb szerepet játszik az immunválaszok 

elengedhetetlen a gyulladás csökkentéséhez, az anti-

miatt (41).
-

proinflammatorikus citokinek gyengíthetik az immunvá-

gyulladásos folyamatokat, illetve emelhetik a vírusfer-
-

gének kockázatát, így együttesen hozzájárulhatnak az 
emelkedett halálozáshoz elhízott COVID-19-betegek-
ben (19, 31).

Endothel-diszfunkció elhízásban és  
a COVID-19-infekció

Régóta bizonyított tény, hogy az elhízás endotheliális 
diszfunkcióval társul (31) aminek hátterében számos 
mechanizmus, mint például a perivaszkuláris zsírszö-
vet vagy maga az érrendszer által indukált alacsony 

-
súlya felborul, ez a vaszkuláris endotheliumot protrom-
botikus és proatherogén állapot felé viszi el, amit a 
vérlemezkék hiperaktivációja, fokozott fehérvérsejt-ad-
hézió, vazokonstrikció, mitogenezis, vaszkuláris gyulla-
dás, károsodott hemosztázis, ateroszklerózis, trombó-

jellemez (31).  egy vizsgálatban 

szervben kiterjedt endothelgyulladással és -diszfunk-
cióval jár együtt, amit egyrészt az endothelsejtek köz-

-

A kiterjedt endothelgyulladás számos létfontosságú 
szerv vérellátását érintheti és magyarázhatja a szisz-
témás mikrocirkulációs zavart COVID-19-betegekben. 
Még vizsgálják, hogy vajon az endothelsejt-diszfunkció 
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-
dásához elhízott COVID-19-betegekben, azonban fel-

-
lenes gyógyszerek, ACE-gátlók és a statinok esetleg 

(pl. elhízott, diabéteszes, kardiovaszkuláris) betegek-
nél, akiknél már korábban is fennállt endothelialis ká-
rosodás (31, 44).

Hiperkoagulabilitás, elhízás és  
a COVID-19-infekció

Túlsúlyos betegeknél leírták, hogy metabolikus szind-

véralvadási készség, úgynevezett hiperkoagulabilitás 
megjelenése (45). Elhízásban ugyanakkor gyakoribb 
a vénás visszaáramlás károsodása is, így nem meg-

-
be hozható a vénás trombembóliás (VTE) események 
kialakulásának fokozott kockázatával (46). Számos 

hiperkoagulabilitáshoz, beleértve az adipokinek (pl. 
leptin és adiponektin) hatását, a véralvadási faktorok 

-
tor és a von Willebrand-faktor), csökkent fibrinolízist 
(plazminogén-aktivátor-inhibitor), fokozott gyulladást 
(tumornekrózis-faktor és interleukin-6); emelkedett 
angiotenzin-II-szintet (endotheliális diszfunkció és 
emelkedett plazminogénaktivátor-inibitor-1), fokozott 
oxidatív stresszt és az endotheliális diszfunkciót. CO-
VID-19 betegségben ugyanakkor szintén megfigyelték 
a véralvadási mechanizmusok kóros megváltozását. 
Igazolódott, hogy a klinikai kép súlyossága szoro-
san összefügg a hiperkoagulabilis állapottal (48), az 

hogy a véralvadás fulmináns aktiválódása és az al-
-

-

emelkedése, és a fibrinogénérték csökkenése tükröz 
(31). A hiperkoagulabilis állapot COVID-19-betegek-
ben leggyakrabban vénás trombembóliás kórképek-
ben manifesztálódik, ezt követi a stroke, a miokar-

Kimutatták, hogy a vénás trombembóliás események 
több mint kétszeresére emelik a COVID-19-betegek 

-

készült tanulmány szerint akkor is magasabb marad, 
ha a betegek profilaktikus antikoaguláns kezelésben 
részesülnek (48).
A fenti eredmények ismeretében nem alaptalan az a 

felvetés, hogy a COVID-19-betegek körében észlel-

hajlamot az elhízással járó fokozott véralvadási kész-

kimenetel kockázatát elhízott COVID-19-betegeknél 
(31).

Hipertónia, elhízás és a COVID-19-infekció

-
más egyik legfontosabb etiológiai faktora. Kimutatták, 

-
gekben a súlyosabb lefolyás és a halálos kimenetel 

kérdés, hogy a nem kontrollált vérnyomás rizikófakto-
-

nek vagy, hogy a kontrollált vérnyomás a hipertóniás 

Mindazonáltal több szakmai szervezet hangsúlyozza, 
-

tos COVID-19-betegeknél, még akkor is, ha nincs ha-
tással a SARS-CoV-2 vírus iránti fogékonyságra (50). 
Az a tény, hogy a magas vérnyomást és a kardiovasz-
kuláris betegségek más formáit, amik társbetegség-

gyakran kezelik ACE-gátlókkal és angiotenzinrecep-
tor-blokkolókkal (ARB-k), és hogy a SARS-CoV-2 

sejtekbe (51), kérdéseket vetett fel azzal kapcsolat-
-

talmasak lehetnek-e a COVID-19 iránti fogékonysá-

ACE-gátlók és az ARB-k emelik az ACE2 expresszi-

belépését. Ugyanakkor humán, rekombináns, oldható 
ACE2-vel (hrsACE2) végzett in vitro kutatások azt ta-

-
tekhez való kapcsolódását (53). Továbbá az ACE2 az 

csökkenti az angiotenzin-II proinflammatorikus, prot-
rombotikus, vazokonstriktor és fibrózist fokozó hatá-
sát és növeli az angiotenzin (1–7) protektív hatásait. 
Hasonlóan, az ACE-gátlók és az ARB-k az angioten-

COVID-19-infekcióban (54). Mindezen feltételezések 
-

hunyt, illetve a meggyógyult betegeket összehasonlít-
va nem találtak bizonyítékot arra, hogy az ACE-gátlók 
vagy az ARB-k alkalmazása befolyásolta volna a kli-
nikai kimenetelt. Összességében a kardiológiai aján-
lások jelenleg a már megkezdett ACEI- vagy ARB-ke-
zelés folytatását javasolják COVID-19-infekcióban, a 
normotenzió fenntartása és a prognózis szempontjá-

-
se céljából (49).
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Diabetes mellitus, elhízás és  
a COVID-19-infekció

Mindhárom ismert emberi patogén koronavírus-fer-

is, megfigyelték, hogy a 2-es típusú diabetes mellitus 
súlyosabb betegséglefolyással és magasabb halá-

-

A diabéteszes betegek fokozott kockázatúak az olyan 

többszervi elégtelenség, és gyakrabban szükséges 
légzési elégtelenség miatt a gépi lélegeztetés is. Ese-

-
tel kockázata (49). Számos kóros mechanizmus ma-

cukorbetegeknél, beleértve a veleszületett immunitás 
károsodását (fagocitózis, neutrofil kemotaxis, és a 
sejtközvetített immunitás), valamint az akut és a króni-

pepti dáz-4 enzim, amely a MERS-t okozó vírus funkci-
onális receptora, szintén fokozhatja a gyulladást a 2-es 
típusú diabetes mellitusban (49). Ezenkívül a cukorbe-

-
matok, mint a krónikus gyulladás, a fokozott véralva-
dási készség és a SARS-CoV-2 által okozott esetleges 
direkt hasnyálmirigy-károsodás szintén hozzájárulhat-

(49).

Következtetések

-
-

növekedett számú vírusinváziós receptorok, az emel-
kedett vírusdiverzitás és titerek, a meghosszabbodott 
vírusürítés, a fokozott gyulladás, a komorbiditások, 
az endothel-diszfunkció, a hiperkoagulabilitás vala-
mint a hiperaktív RAAS együttesen hozzájárulhatnak 

-
zott betegekben. Elmondhatjuk, hogy az elhízás meg-

a kardiovaszkuláris prevenció szempontjából fontos, 

hatással lehet.

téseket vagy azok értelmezését.
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