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A posztakut COVID–19 szindróma (PACS) az akut betegséget követő 4–12 hét szubakut, tünetes szakasznak, vala-
mint az ezt követő krónikus poszt-COVID-időszaknak az együttesét jelenti. A PACS különböző általános tünetekkel 
és szervi (pulmonalis, cardiovascularis, neuropszichiátriai, endokrin, mozgásszervi, bőrgyógyászati, renalis) manifesz-
tációkkal jár. Ebben az összefoglalóban áttekintjük a PACS kialakulásához vezető patogenetikai és rizikótényezőket. 
Bemutatjuk a klinikumot és a diagnosztikát. A PACS ellátása alapvetően háziorvosi feladat, mely a szervi tünetek 
gyógyszeres és nem gyógyszeres kezeléséből, multidiszciplináris rehabilitációból és gondozásból áll. Kitérünk a házi-
orvos feladataira, a szakellátásba történő beutalás indokaira és a poszt-COVID-hálózat létrehozásának és működteté-
sének szükségességére is.
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Post-acute COVID-19 syndrome
Post-acute COVID-19 syndrome (PACS) includes the subacute, symptomatic phase 4–12 weeks after acute 
 COVID-19 as well as the subsequent chronic post-COVID-19 period. PACS is associated with various general symp-
toms and organ (pulmonary, cardiovascular, neuropsychiatric, endocrine, musculoskeletal, dermatological,  renal) 
manifestations. In this summary, we review the pathogenetic and risk factors leading to the development of PACS. 
We present the clinical picture and diagnostics. PACS should usually be managed by the general practitioner. The 
management of PACS includes pharmacological and non-pharmacological treatment, multidisciplinary rehabilitation 
and regular follow-ups. Here we also discuss the tasks of the general practitioner, the reasons for referral to specialists 
and the need to set up and operate a post-COVID-19 network.
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Rövidítések
ACE = (angiotensin-converting enzyme) angiotenzinkonver-
táló enzim; CK = (creatine kinase) kreatin-kináz; COVAN = 
COVID–19-asszociált nephropathia; COVID–19 = (coronavi-
rus disease 2019) koronavírus-betegség 2019; CRP = C-reak-
tív protein; CT = (computed tomography) számítógépes to-
mográfia; cTn = cardialis troponin; DLCO = (diffusing capacity 
of the lungs for carbon monoxide) szén-monoxid-diffúziós 
tüdőkapacitás; eGFR = (estimated glomerular filtration rate) 
becsült glomerulusfiltrációs ráta; EKG = elektrokardiográfia; 
ENG = elektroneurográfia; HRCT  = (high-resolution CT) 
nagy felbontású CT; IFNγ = interferon-γ; IL = interleukin; 
LDH = laktátdehidrogenáz; LMWH = (low-molecular-weight 
heparin) kis molekulatömegű heparin; MIS = multiszisztémás 
inflammatiós szindróma; MRI = (magnetic resonance imaging) 

mágnesesrezonancia-képalkotás; NFκB = nukleárisfaktor- 
kappa-B; NLRP3  = (NOD-[nucleotide-binding oligomeriza-
tion domain], LRR- [leucine-rich repeat] and pyrin domain-
containing protein 3) nukleotidkötő oligomerizációs domént, 
leucingazdag ismétlődést és pirindomént tartalmazó protein-3; 
 NT-proBNP = N-terminális pro-B natriureticus peptid; PACS 
= posztakut COVID–19 szindróma; PICS = (post-intensive 
care syndrome) posztintenzív terápiás szindróma; PaO2 = par-
ciális oxigénnyomás az artériás vérben; RNS = ribonukleinsav; 
SARS-CoV-2 = (severe acute respiratory syndrome corona-
virus 2) súlyos akut légúti tünetegyüttest okozó koronavírus-2; 
TGFβ = (transforming growth factor beta) transzformáló 
 növekedési faktor-béta; TNFα = (tumor necrosis factor alpha) 
 tumornekrózisfaktor-alfa
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Akut COVID‒19 Szubakut/tünetes COVID‒19 Krónikus poszt-COVID‒19

…..

Posztakut COVID‒19 szindróma (PACS)

…..

…..

Hosszú (long) COVID‒19 

Már 2020 őszén írtak arról, hogy amíg a COVID–
19-ben szenvedő betegek nagy része meggyógyul, né-
hány betegben hetekig, esetleg évekig szervi károsodá-
sok és klinikai tünetek, elsősorban fáradtság, légszomj, 
mellkasi fájdalom, cardiovascularis eltérések, kognitív 
diszfunkció, mozgásszervi panaszok maradnak meg, me-
lyek az életminőség jelentős romlásában nyilvánulnak 
meg [1–4]. A hazabocsátást követően, az intermedier 
szakaszban észlelt tüdőkárosodás arányát a betegek kö-
zött akkor kevesebb mint 10%-ra becsülték [2], ami ma 
már 30–80%-ra tehető [3]. A COVID–19 önmagában is 
nagy terhet ró az egészségügyre és a társadalomra. A be-
tegségen átesett, de még tünetekkel és szervi elváltozá-
sokkal rendelkező betegek még tartós gondozást, reha-
bilitációt igényelnek [2, 3]. A közelmúltban négy 
országos intézet munkatársai egy gondozási protokollt is 
összeállítottak [5].

Ami a definíciókat illeti, az akut COVID–19 legfeljebb 
4 hétig tart. A posztakut COVID–19 szindróma (PACS) 
elnevezés a tünetek felléptét követő 4 héten túl is fenn-
maradó tüneteknek és a károsodásoknak az összességét 
jelenti. Az utóbbin belül további két szakaszt különí-
tenek el: az akut fertőzést követő 4–12 hét közötti 
 szub akut vagy tünetes COVID–19-et és a 12 héten túl is 
fennmaradó tünetekkel jellemzett krónikus vagy poszt-
COVID–19 szindrómát. A PACS igazolásához ki kell 
zárni az egyéb, hasonló klinikai képet mutató kórképe-
ket. A szintén elterjedt hosszú (long) COVID–19 elneve-
zés az akut és szubakut tünetes COVID–19, valamint a 
krónikus poszt-COVID–19 szindróma együttesét jelenti 
(1. ábra) [3, 5, 6]. 

Ebben az összefoglalóban, a teljesség igénye nélkül, 
áttekintjük a COVID–19-fertőzést követően fennálló 
PACS kialakulásának, epidemiológiájának, klinikumá-
nak, kezelésének és gondozásának főbb jellemzőit. Már 
itt leszögezhetjük, hogy a PACS multiszisztémás beteg-
ségnek tekinthető, mely az egész beteg holisztikus szem-
léletű kezelését igényli [6].

A posztakut COVID–19 szindróma 
etiopatogenezise és rizikótényezői

A PACS kialakulásához elsődlegesen a súlyos SARS-
CoV-2-fertőzéssel együtt járó sejtkárosodás, a kifejezett 
természetes immunválasz, a gyulladásos mediátorok 
(cito kinek, bradikinin) nagyfokú termelődése, az erek 
gyulladása (endothelitis), a fokozott angiogenezis és a 
szervi microthrombusok kialakulásához vezető pro-
koaguláns állapot tartós fennmaradása vezet [7–12].

Röviden, a SARS -CoV-2 egyrészt direkt módon akti-
válja a természetes (innate) immunrendszert, másrészt 
az epithelsejtekben az NFκB-n keresztül az adaptív im-
munitást, az NLRP3-inflammaszómán keresztül pedig 
az autoinflammatiót váltja ki [9]. Ennek következtében 
az aktivált makrofágok, neutrofilek és T-sejtek számos 
citokint, elsődlegesen az interleukin-1 (IL1)-et, IL2-t, 
IL6-ot és a tumornekrózisfaktor-α-t (TNFα) termelik. 
Emellett IL4, IL7, IL10, interferon-γ (IFNγ) és kemoki-
nek is termelődnek a citokinvihar során [8, 9]. Az ún. 
bradikininvihar, mely az ACE2 fokozott termelődésével 
függ össze, vascularis eltéréseket okoz, ami hypotensió-
ban, arrhythmiában nyilvánul meg [10]. A szervekben, 
így elsősorban a tüdőben, endothelitis, az erek túlbur-
jánzása (angiogenezis) figyelhető meg [11]. Az agyi és a 
perifériás idegek kisereinek gyulladását és áteresztőké-
pességük megnövekedését (vascularis „leak”) is leírták, 
ami a neuropszichiátriai tünetek hátterének patológiai 
alapját jelentheti [13]. Emellett az említett citokinek ré-
vén aktiválódik a komplementrendszer is [14]. Egyes 
komplementfehérjék, elsősorban a C3a és a C5a révén 
aktiválódik a véralvadási kaszkád is [11, 12, 14]. Foko-
zódik a thrombocytaaggregáció, és a véralvadási kaszkád 
felgyorsulásával együtt a szervekben microthrombusok 
alakulnak ki [11]. 

A fent említett súlyos gyulladásos kaszkád, melyet a ci-
tokinvihar és a multiszisztémás inflammatiós szindróma 
(MIS) jellemez, a tünetek kezdetétől számítva általában 

1. ábra A COVID–19 akut, szubakut és krónikus eseményeinek nevezéktana

COVID–19 = koronavírus-betegség 2019

Unauthenticated | Downloaded 07/29/22 01:04 PM UTC



1069ORVOSI HETILAP  2021  ■  162. évfolyam, 27. szám

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

2 héttel később fejlődik ki [8, 9]. Meg kell azonban je-
gyezni, hogy a valódi citokinvihar/MIS az összes beteg 
csupán 2%-ában, az intenzív terápiát igénylő súlyos esetek 
5–11%-ában alakul ki [15]. Ezekben a betegekben a klini-
kai, radiológiai kép és a gyulladásos biomarkerek (CRP-, 
D-dimer-, ferritin-, fibrinogén-, esetleg IL6-szint) alapján 
igazolni kell a MIS és a microthrombosisok fennállását [8, 
16]. A kórképet effektív gyulladásgátló és immunszupp-
resszív terápiával kezelni kell [8, 9, 17]. Valószínű, hogy 
a  súlyosabb lefolyású betegséggel küzdőkben nagyobb 
 valószínűséggel alakul ki PACS [2, 3, 8, 17]. 

Kérdéses, hogy a PACS kialakulásában magának a ví-
rusnak mennyire van szerepe. Természetesen a fent leírt 
patológiás mechanizmusok mindegyike a vírus által ge-
nerált gyulladásos kaszkád, valamint a virális toxicitás kö-
vetkeztében alakul ki [18]. Replikációra képes, fertőző 
SARS-CoV-2-t 3 hét után már nem tudtak izolálni a be-
tegekből [18]. Ezek alapján is valószínű, hogy a PACS 
kialakulásában már inkább a vírustól független gyulladá-
sos, thromboticus események, mintsem maga a vírusfer-
tőzés játszik szerepet [3, 18]. 

A súlyos, intenzív terápiát igénylő betegekben egyre 
jobban definiált entitás a „post-intensive care syndrome” 
(PICS). A fertőzés és a következményes immunológiai, 
gyulladásos, thromboticus jelenségek mellett a kritikus 
állapotú betegekben az intenzív osztályos ápolás, kiemel-
ten az intubálás (mint a kimenetel független tényezője), 
az immobilitás, a másodlagos szuperinfekció és más té-
nyezők következtében elsődlegesen fizikai, kognitív és 
pszichiátriai tünetek formájában jelentkező, elhúzódó ál-
lapot alakulhat ki [3, 5, 19, 20]. Ezt az állapotot koráb-
ban más kritikus fertőzések esetében is leírták [19, 20].

Gyakran felmerülő kérdés, hogy miért alakul ki PACS 
egyes, COVID–19-en átesett betegekben, míg mások-
ban nem. Bár PACS akár a legenyhébb COVID–19 után 
is kialakulhat [6], a súlyosabb lefolyású akut COVID–19 
kifejezettebb vírusterhelése, a perzisztáló viraemia, a 
gyenge antivirális immunválasz, a COVID–19 relapsusa, 
SARS-CoV–19-reinfekció, a citokinvihar elhúzódása, a 
pszichés stressz egyaránt szerepet játszhat abban, hogy 
egyes betegekben PACS alakul ki [3, 6].

Összefoglalva, az akut COVID–19, majd a következ-
ményes PACS kialakulásában domináló kórélettani és ri-
zikótényezők a következők [3, 6, 20]:
–  a vírus által generált természetes és adaptív immun-

válasz;
– a citokinvihar/MIS;
– a vírus direkt szöveti toxicitása;
– az endothel- és microvascularis károsodás;
–  a véralvadási kaszkád aktiválódása és microthrombo-

sisok; 
–  a vírusfertőzés és a bradikininvihar következtében 

megváltozott ACE2-szabályozás;
–  intenzív terápiában részesülőkben a PICS-hez vezető 

egyéb tényezők;
–  azok a rizikófaktorok, amelyek elősegítik az akut 

 COVID–19 elhúzódását. 

A posztakut COVID–19 szindróma 
epidemiológiája 

A PACS bármelyik, COVID–19-en átesett betegben ki-
alakulhat [6]. Hazai adatok egyelőre nincsenek a PACS 
epidemiológiájára vonatkozóan. Összesen 38 amerikai 
centrumból származó 1250, a betegséget túlélő és a 
kórházból távozó betegnél a tünetek kezdetétől számí-
tott 60 nappal elemezték a betegség kimeneteli mutató-
it. A PACS időszakában a betegek csaknem 7%-a el-
hunyt, és 15%-uk újbóli kórházi felvételt igényelt. 
Összesen 488 betegnél sikerült telefonos kikérdezést 
végezni. A 60 nap elteltével a betegek egyharmadában 
álltak még fenn tartós tünetek. Közülük 19%-ban a tü-
netek romlottak [21]. 

Egy olasz vizsgálatban 143, a kórházból gyógyultan 
távozó betegben átlagosan 60 napos követés kapcsán 
87%-ban maradtak fenn tünetek. Az életminőség csökke-
nését a betegek 44%-ában igazolták [22]. Hasonló ada-
tok születtek a sorrendben 110, 277, 183, illetve 100 
COVID–19-túlélőn végzett brit [23], spanyol [24], 
amerikai [25], illetve francia tanulmányban [26]. Végül 
egy nagy, Vuhanban (Kína) végzett prospektív tanul-
mányban 1733, COVID–19-en átesett beteget vizsgál-
tak 6 hónappal (!) a tünetek kezdete után. A betegek 
háromnegyede jelzett legalább egy tünetet [27]. 

Újabban derült ki, hogy a középkorú nők esetében le-
het a legmagasabb rizikója annak, hogy tartós PACS-tü-
netek maradnak fenn. A klinikai képet a fizikai és a pszi-
chés tünetek alapján súlyosság szerint osztályozva 
17%-ban nagyon súlyos, 21%-ban súlyos, 17%-ban kö-
zépsúlyos és 46%-ban enyhe kórkép alakult ki [28].

A posztakut COVID–19 szindróma 
klinikuma és diagnosztikája

Általános elvek: a tünetek epidemiológiája

A fő tünetcsoportokat az 1. táblázat mutatja. A nők ará-
nya a különböző vizsgálatokban 37–56% volt. Legalább 
1 tünete a betegek 33–87%-ának, 3 vagy több tünete 
55%-uknak volt. Korábban a betegek 54–58%-a igényelt 
oxigénterápiát, ebből 15–30% noninvazív, míg 1–5% in-
vazív lélegeztetést. A betegek 4–32%-a igényelt intenzív 
osztályos ellátást [3].

Az említett amerikai vizsgálatban a lépcsőmászáskor 
jelentkező légszomj volt a leggyakoribb tünet (23%), 
amelyet a tartós köhögés (15%) és a szaglás-, ízérzésvesz-
tés követett (13%) [21]. Az olasz tanulmányban a fáradt-
ság volt a leggyakoribb (53%), amelyet a légszomj (43%), 
az ízületi (27%) és a mellkasi fájdalom követett (22%) 
[22]. A többi tanulmányban a fáradtság, a légszomj és a 
neuropszichiátriai eltérések (poszttraumásstressz-zavar, 
szorongás, depresszió, alvászavar) a követett betegek 
legalább 30%-ában jelentkeztek [3, 23–27]. 
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A légzőszervek eltérései

Patológiai szempontból a tüdő gyulladásában és károso-
dásában virális és attól független tényezők vesznek részt. 
A SARS-CoV-2 megfertőzi az alveolaris epithel- és en-
dothelsejteket. Emellett a vírusellenes immunválasz és a 
szöveti gyulladás, a lymphocyták, neutrofilek beáramlása 
alakul ki, ami végső soron először lokalizált, majd kiter-
jedt fibrosishoz vezet [7–9]. A fibrosis kialakulásában 
elsődleges szerepe van az IL6-nak és a transzformáló 
 növekedési faktor-β-nak (TGFβ) [29]. A gyulladás és a 
fibrosis a bakteriális felülfertőződés táptalaja [30]. A 
COVID–19 következtében kialakult tüdőkárosodás 
nagyban hasonló a más okból kialakuló, előrehaladott 
tüdőfibrosishoz [29]. A betegek 20–30%-ában a tüdő-
ben is micro- és macrothrombosis alakul ki, az endothel-
károsodással és a microangiopathiával együtt [11, 12].

A különböző tanulmányokban nehézlégzés 42–66%-
ban, köhögés 2–21%-ban figyelhető meg, és 8 héten túl 
is fennmaradhatnak [6, 21, 22, 26, 27]. A betegek 6–7%-a 
még hónapok után is otthoni oxigént, illetve alváskor 
légzéstámogatást igényelt [21]. Csökkent a terhelhető-

ség is: a kínai vizsgálatban a 6 perces sétateszt 6 hónap 
után a betegek mintegy egynegyedében kóros volt [27]. 
A PICS-betegek jelentős részénél csökkent diffúziós ka-
pacitás (DLCO), restriktív légzészavarra utaló légzés-
funkciós lelet, a képalkotókon pedig a tejüveghomály és 
a gyulladás következtében fibrosis (lépesméztüdő) ma-
radt meg a követés során is. A DLCO csökkenése a leg-
gyakoribb élettani eltérés, amely arányos a korábbi akut 
betegség súlyosságával [27, 31]. A COVID–19 lezajlása 
után 6 hónappal a betegek felében látható még a nagy 
felbontású CT-n (HRCT) legalább egy laesio, a leggyak-
rabban tejüveghomály [27]. Az akut szakban elsősorban 
a tüdőalapon kialakuló gyulladásos elváltozások normál-
körülmények között heteken belül felszívódnak. Egy ta-
nulmányban 6 héttel az elbocsátás után a betegek 88%-
ában volt még kimutatható laesio [2, 27]. Az intubáció 
és a tracheotomia szorosan összefüggnek a későbbi tar-
tós légzőszervi panaszok fennmaradásával [2]. Egy nagy 
spanyol vizsgálatban a tracheotomián átesett betegeknek 
csak a felét sikerült leszoktatni a mechanikus lélegezte-
tésről [32]. A progresszió vagy a javulás követésére ott-
honi pulzoximetria, légzésfunkciós vizsgálat, 6 perces 
sétateszt és HRCT javasolt [21, 22, 26, 27]. 

Szív- és érrendszeri manifesztációk

A poszt-COVID cardiovascularis szövődmények kiala-
kulásában a direkt vírushatás (sejtinvázió) mellett az 
ACE/ACE2 arány megváltozása (részben a bradikinin-
vihar miatt), illetve a szívizmot, a pericardiumot és az 
ingervezető rendszert érintő gyulladás vesz részt [9, 33, 
34]. A vírus valóban kimutatható az elhunyt betegek 
kétharmadának szívében [35]. A gyulladás a szívizomsej-
tek elhalásához és a szívizom elzsírosodásához, fibrosisá-
hoz vezet [9, 33, 34]. A szívizom és az ingervezető 
rendszer gyulladása, fibrosisa miatt ’re-entry’ arrhythmia 
alakul ki [36]. Ismeretes, hogy a proinflammatoricus ci-
tokinek proarrhythmogen hatásúak [36]. A renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer diszfunkciója, a felborult 
ACE/ACE2 egyensúly következtében – döntően bradi-
kininmediált útvonalon – vasodilatatio, hypotensio, 
hypokalaemia és következményes arrhythmia, szívelégte-
lenség, tüdőoedema alakulhat ki [9, 10]. Cardialis MR-
vizsgálatokkal 2 hónappal a kórházi elbocsátást követően 
a betegek csaknem 60%-ában mutattak ki tartós myocar-
ditist [37]. Mindenesetre ezek a szövődmények is össze-
függnek a súlyossággal, mert tünetmentes vagy enyhe 
tünetekkel járó SARS-CoV-2-fertőzésen átesett sporto-
lókban az MRI csak 15%-ban mutatott ki fennálló szív-
izomgyulladást [3, 37]. A tartós cardiovascularis tünetek 
esetén rendszeres klinikai, EKG- és echokardiográfiás 
követés javasolt [3]. 

A különböző felmérésekben, a fenti mechanizmusok 
következtében, mellkasi fájdalom 60 nap után a PACS-
betegek 20%-ában volt igazolható [22]. Palpitatio 6 hó-
napot követően a betegek 9%-ában volt észlelhető [27]. 

1. táblázat A PACS klinikai manifesztációi (a [3] alapján)

Szervrendszer Kórképek, tünetek

Általános Gyengeség

Láz

Általánosult fájdalom

Légzőszervi Légszomj

Köhögés

Szív-ér rendszeri Mellkasi fájdalom

Palpitatio

Neuropszichiátriai Szorongás/depresszió

Alvászavar

Poszttraumásstressz-zavar

Ízérzés/szaglás vesztése

Fejfájás

Gastrointestinalis Hasi fájdalom

Hasmenés

Hányinger, hányás

Vese Veseelégtelenség (akut)

Endokrin/anyagcsere Diabetes mellitus

Thyreoiditis

Osteoporosis

Bőr Hajhullás

Kiütés

Mozgásszervi Ízületi fájdalom

Izomfájdalom

Hematológiai Thromboembolia

PACS = posztakut COVID–19 szindróma
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Neuropszichiátriai tünetek

A neuropatológiai eltérések között a direkt vírushatás, a 
szisztémás gyulladás, a microvascularis „leak” és throm-
bosis, a neuroinflammatio és a neurodegeneratio egya-
ránt szerepet játszik [3, 11–13]. Más típusú koronavíru-
sok esetén sikerült kimutatni virális elemeket az agyban 
[38], de a SARS-CoV-2 esetében nincsenek még ezt 
megerősítő adatok. Mindenesetre a vírus direkt módon 
károsítja a vér–agy és vér–liquor gátakat, ami kedvez a 
neuroinflammatio és a vascularis károsodások kialakulá-
sának [11, 13]. Az agyban memória-T-sejt-felhalmozó-
dást és proinflammatoricus citokineket mutattak ki [39]. 
A magas citokinszinteknek tulajdonítják az elhúzódó 
vagy később jelentkező kínzó, migrénszerű fejfájást is [3, 
39]. A microvascularis károsodásról már volt szó [13]. 
Mindenesetre ilyen eltéréseket találtak a nervus olfactori-
usban is [13], ami – azzal együtt, hogy a vírus az olfac-
torius epithelsejteket is megfertőzi [40] – magyarázza a 
szaglászavart. Számos PACS-beteg számol be „ködös 
agyról” („brain fog”), tompaságról, amelyet ma elsősor-
ban a poszttraumásstressz-zavar következményének tar-
tanak [41].

A kritikus állapotú betegekben az elbocsátást követő-
en 24–40%-ban marad fenn klinikailag jelentős szoron-
gás és/vagy depresszió, 25–30%-ban alvászavar, 20–
30%-ban kognitív diszfunkció, 5–38%-ban fejfájás és 
7–22%-ban a szaglás és az ízérzés zavara [3, 21–23, 26, 
27, 42]. A legkínzóbb a fejfájás, mely 6 hét után 38%-
ban jelentkezhet, és gyakran nem reagál fájdalomcsillapí-
tókra [3, 39]. A szaglás és az ízérzés zavara 6 hónap után 
is fennmaradhat a betegek egytizedében [21, 27]. A 
„brain fog” és a kognitív zavarok fluktuálhatnak vagy 
stabilan fennállhatnak, és a koncentráció nehézségével, 
memóriazavarokkal, szóértési nehézségekkel járnak 
[43]. Egy olasz vizsgálatban több mint 400 betegben 1 
hónappal a hazabocsátás után a betegek 56%-ában még 
fennállt legalább egy, pszichiátriai jellegű tünetcsoport 
[44]. Egy nagy, több mint 60 ezer beteget magában fog-
laló amerikai tanulmányban a COVID–19-diagnózis 
utáni 14–90 napos időszakban az első vagy visszatérő 
pszichiátriai kórkép incidenciája 18% volt [45]. Összes-
ségében annak veszélye, hogy 90 napon belül új pszichi-
átriai betegség alakul ki, 5,8%, ami magasabb, mint influ-
enza- vagy más légúti fertőzések után [45]. A 
neurológiai kórképek közül COVID–19 után megnő az 
ischaemiás vagy vérzéses stroke, a hypoxiás agyi károso-
dás, a posterior reverzibilis encephalopathia szindróma, a 
„critical illness” (kritikus állapothoz társuló ) polyneuro-
pathia, a myopathiák és az akut disszeminált myelitis 
gyakorisága – ezek elhúzódhatnak, és tartós rehabilitáci-
ót igényelnek [3, 46]. A közelmúltban megjelent, legna-
gyobb eddigi vizsgálatban több mint 230 ezer, COVID–
19-en átesett beteg közül 6 hónap eltelte után 34%-ukban 
maradtak meg neuropszichiátriai tünetek. Közülük 13%-
ban új keletű volt a betegség. A súlyos COVID–19-bete-
gekben a neuropszichiátriai tünetek tartós fennmaradá-
sának rizikója 1,6-szorosa volt annak, amit az enyhébb 
fertőzés kapcsán észleltek [42].

Gyomor-bél rendszeri eltérések

Az ilyen tünetek PACS-ban ritkák, legfeljebb hasmenés 
fordulhat elő. Komolyabb gyomor-bél rendszeri vagy 
hepaticus eltérések nincsenek [23]. A vírus a széklettel 
viszont tartósan ürül: a vírus-RNS-t a fertőzés kezdetét 
követő 28 nappal is észlelték a székletben [47]. A 
 COVID–19 potenciálisan megváltoztatja a bélmikrobio-
mot, és az opportunista fertőző baktériumok relatív fel-
szaporodása figyelhető meg [48]. Mindezek miatt a gyó-
gyulás után 1–10%-ban hasmenés marad fenn [23, 27]. 
Jelenleg folynak vizsgálatok a COVID–19 után fennma-
radó gyomor-bél rendszeri tünetek, elsősorban az irritá-
bilisbél-szindróma és a dyspepsia vonatkozásában [3].

Vesebetegségek

A SARS-CoV-2-t izolálták a veseszövetből, és az elhuny-
tak boncolásakor a leggyakrabban akut tubularis nek-
rózist látnak [49]. Az akut vesekárosodás a legtöbb 
 COVID–19-betegnél visszafordul a gyógyulás után, de 
az eGFR csökkenése 6 hónap után PACS esetén gyakran 
kimutatható [3, 49]. Egy új entitást is definiáltak: a 
 COVID–19-asszociált nephropathia (COVAN) a fokális 
szegmentális glomerulosclerosis egyik speciális variánsa, 
mely akut tubularis nekrózishoz vezet. A COVAN kiala-
kulásában az interferonoknak és kemokineknek lehet pa-
togenetikai szerepük [50] A veseartériák microvascularis, 
microthromboticus eltérései is vesekárosodáshoz vezet-
hetnek [51].

Endokrin és anyagcsere-eltérések

Ezek a manifesztációk direkt vírushatás, gyulladás révén 
vagy iatrogén hatásra alakulhatnak ki. Szublinikai diabe-
test a vírusfertőzés aktiválhat, a hasnyálmirigy β-sejtjeinek 
tartós károsodása eddig nem igazolódott [52]. Inzulinre-
zisztencia a leginkább másodlagosan, a gyulladás követ-
keztében alakul ki [52]. Sajnos az újonnan kialakuló dia-
betes általában az akut COVID–19-szak lezajlása után 
sem reverzibilis [52]. Tartósan fennálló COVID–19 és a 
PACS, a szisztémás gyulladás, immobilizáció, kortiko-
szteroidkezelés, D-vitamin-hiány, valamint a korábban 
már szedett antioszteoporotikumok kihagyása következ-
tében csökken a csont ásványianyag-tartalma is [53].

Szubakut thyreoiditist szintén leírtak hetekkel a 
 COVID–19 tüneteinek megszűnése után [54]. A latens 
thyreoiditis a SARS-CoV-2-fertőzés által indukált auto-
immunitás révén manifeszt Hashimoto- vagy Graves– 
Basedow-betegséggé alakulhat, melyek ezt követően tar-
tósan fennállnak [55].

Bőrgyógyászati kórképek

Különböző bőrtünetek az akut COVID–19-es betegek 
15%-ában, utána a szubakut-krónikus szakban a 64%-uk-
ban kialakultak [3, 27]. A PACS-ot illetően 6 hónappal a 
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fertőzés után már csak a betegek 3%-ában észleltek bőr-
kiütéseket [27]. A leggyakoribb bőrgyógyászati tünet a 
hajhullás, mely a betegek 20–22%-ában észlelhető a 
PACS-stádiumban [26, 27]. Az alopecia hátterében telo-
gen effluviumot vagy a stressz szerepét vetették fel [27]. 
Az esetleges immunológiai vagy gyulladásos patogenezis 
egyelőre nem igazolt.

Mozgásszervi tünetek

A vírusellenes immunitás és a gyulladás következtében 
mozgásszervi tünetek is fennmaradhatnak. Az említett 
olasz vizsgálatban az arthralgia a PACS-betegek 27%-
ában volt kimutatható [22]. Összességében a különböző 
vizsgálatokban ízületi fájdalom 5–27%-ban, myalgia 
2–19%-ban jelentkezett és maradt fenn [22–24, 27].

Hematológiai eltérések

A thromboemboliás események hátterét, a komplement-
rendszer, a koagulációs kaszkád és a thrombocytaaggre-
gáció jelentőségét a fentiekben tárgyaltuk [11, 12]. 
A COVID–19-hez társuló fokozott alvadási és thrombo-
siskészség a gyulladásos folyamatok velejárója, és nagy-
ban különbözik a consumptiós coagulopathiáktól [11, 
12]. A PACS során észlelt thromboticus rizikó összefügg 
az azt megelőző gyulladásos állapot súlyosságával és idő-
tartamával [3, 11].

Összességében COVID–19 után a vénás thromboem-
bolia gyakorisága 5% alatt marad. Egy amerikai centrum-
ban végzett felmérésben 163 beteg követésekor 30 nap-
pal az elbocsátást követően, thromboprophylaxis nélkül, 
a tüdőembolia, az intracardialis thrombus és a stroke 
együttes incidenciája 2,5% körüli volt [56]. Több nem-
zetközi vizsgálatban 100–390 beteg közül 1-2 thrombo-
emboliás esetet igazoltak, vagy egyet sem [3].

Egyéb diagnosztikai megfontolások

A PACS diagnózisának alapját a korábban lezajlott 
 COVID–19 és a fent leírt szervi manifesztációk jelentik 
[3, 6]. Specifikus képalkotó és laboratóriumi eltérések 
nincsenek (lásd később). Fontos kiemelni, hogy bár 
egyes jelentések szerint a súlyosabb akut COVID–19-le-
folyást követően a PACS kialakulásának és tartósabb 
fennmaradásának veszélye nagyobb lehet, PACS a leg-
enyhébb COVID–19 után is felléphet [6]. Miután az 
alapellátásban a SARS-CoV-2-fertőzés igazolása nélkül 
is  felállítható a COVID–19 diagnózisa, sok COVID–
19-betegnek nem volt pozitív tesztje. Emellett sok az 
álnegatív SARS-CoV-2-teszt is. Ezért a pozitív teszt nem 
kötelező a PACS diagnózisának felállításához [6]. 

A képalkotó és laboratóriumi diagnosztika során nem 
specifikus, a megfelelő szervi klinikai manifesztációkkal 
korreláló laboreltérések jelentkezhetnek [6]. Mint az al-
goritmusból is látszik (2. ábra), alapszinten nincs szük-

ség ilyen vizsgálatokra. Ha a tünetek súlyosbodnak, és 
differenciáldiagnosztikai kérdés merül fel (például tüdő-
embolia, szívinfarktus), akkor az alábbiak közül az adek-
vát vizsgálatok elvégzése indokolt lehet [3, 6]:
–  labor: vérkép (anaemia, lymphopenia), CRP (akut in-

fekció), ionok, máj- és vesefunkció, cardialis troponin 
(cTn), kreatin-kináz (CK), D-dimer (prothromboti-
cus állapot), ferritin (gyulladás, prothromboticus álla-
pot), LDH, vizelet, esetleg NT-proBNP, pajzsmirigy-
funkció, prokalcitonin (bakteriális szuperinfekció), 
ENG („critical illness” polyneuropathia);

–  egyebek: EKG, mellkasröntgen (12 hetet követően), 
esetleg légzésfunkciós vizsgálat, tüdő-HRCT.

A posztakut COVID–19 szindróma 
kezelési, rehabilitációs és gondozási 
szempontjai

A PACS kezelése és a betegek követése az európai aján-
lásoknak megfelelően alapvetően alapellátási feladat (2. 
ábra) [3, 4, 6]. Természetesen egyre több helyen, így 
hazánkban is elindultak a poszt-COVID–19-ambulanci-
ák, amelyek az alapellátással és a szakellátással hálózatot 
alkotnak (3. ábra). Ezek működéséről később, a gondo-
zás kapcsán lesz szó.

A 2. ábra egy lehetséges ellátási algoritmust mutat be 
[6]. A tünetek kezdetétől számított 4 hetet követően, 
legalábbis addig, amíg a tünetek tartanak, a háziorvos-
nak rendszeresen követnie kell a beteget. Mindenek-
előtt fel kell vennie az anamnézist, meg kell határoznia, 
hogy a COVID–19 kezdetétől mennyi idő telt el, és 
rögzítenie kell a jelen panaszokat. Az alapvetően elvég-
zendő vizsgálatok közé tartozik a fizikális vizsgálat, a 
lázmérés, elsősorban a légzés és a keringés alapos vizs-
gálata és a funkcióképesség felmérése. Pulzoximetria 
történjen a rendelőben, majd otthon. Laboratóriumi és 
képalkotó vizsgálatok nem mindig szükségesek, de 
fennálló, romló panaszok esetén a gyulladásra, szervi 
károsodásra utaló jelek vizsgálatához (például vérkép, 
ionháztartás, máj- és vesefunkció, cTn, esetleg CK és 
NT-proBNP is, a gyulladás monitorozására CRP és fer-
ritin, a thromboticus események kizárására D-dimer-, 
vizeletvizsgálat, valamint mellkasröntgen és EKG) kér-
hetők. Fel kell mérni a társbetegségeket, mivel láttuk, 
hogy a már fennálló komorbiditásokat a COVID–19 
ronthatja, és új keletű kórképek is jelentkezhetnek. Vé-
gül, ugyancsak fontos feltérképezni a beteg szociális és 
financiális helyzetét. A COVID–19 jelentősen ronthatja 
a munkaképességet, a családi szerepvállalást, ami pénz-
ügyi nehézséget, állandó stresszt válthat ki (2. ábra) 
[6].

Ezt követi a terápia, amely az orvosi rendelőben tüne-
ti kezelésből (például paracetamol), a beteg empatikus 
meghallgatásából, bakteriális felülfertőződés esetén anti-
biotikumból és utána az egyes szervi elváltozásoknak 
megfelelő gyógyszeres és nem gyógyszeres kezelésből 
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Tünetek 4 vagy több héttel
a COVID‒19 kezdete után

Teljes ANAMNÉZIS 
(a tünetek kezdetétől)

+
A JELEN PANASZOK

(jelleg, súlyosság)

FIZIKÁLIS VIZSGÁLAT
 Hőmérséklet
 Pulzus, szívritmus
 Vérnyomás
 Légzéshallgatózás
 Funkcionális status

EGYÉB 
 Pulzoximetria (PaO₂)
 Labor és képalkotó 

(ha szükséges)
 Társbetegségek
 Szociális és financiá-

lis körülmények 

ORVOSI ELLÁTÁS
 Tüneti (pl. lázcsillapítás)
 Kontrollrend
 Meghallgatás, empátia
 Antibiotikum 

(szuperinfekció esetén)
 Specifikus tünetek 

kezelése
 Szakorvoshoz küldés 

(ha szükséges)

ÖNELLÁTÁS
 Napi pulzoximetria
 Életmódi változtatások 

(diéta, alvás, a dohányzás 
abbahagyása, az alkohol 
és a kávé korlátozása)

 Pihenés, relaxáció
 A terhelés lassú növelése 

(amíg tolerálható)
 Célok kitűzése

 Vérkép
 Ionok
 Máj-vese funkció
 Cardialis troponin
 CRP
 CK, LDH
 D-dimer
 Ferritin
 Vizelet
 Mellkasröntgen
 12 elvezetéses EKG

 Diabetes
 Hypertensio
 Vesebetegség
 Májbetegség
 ISZB

VÖRÖS ZÁSZLÓK
 Romló légszomj
 PaO₂<96%
 Mellkasi fájdalom
 Új keletű zavartság
 Hirtelen 

gyengeség, bénulás

áll. Ezt egészíti ki a beteg önellátó tevékenysége, amely a 
rendszeres pulzoximetriából, az életmódi tényezők (pél-
dául diéta, alvás, dohányzás, alkohol, koffein) optimali-
zálásából áll. A beteg sokat pihenjen, és fokozatosan 
emelje fizikai terhelését. Fontos, hogy minden lépés kö-
zös megegyezésen alapuljon, az orvos és a beteg közösen 
határozzák meg az elérendő célokat. Nagyon fontos a 
gyakran jelentkező mentális elváltozások kezelése, a fo-
lyamatos követés, a polypragmasia kerülése, a vizitek jel-
legének optimalizálása (személyesen vagy telemedicina 
révén). Ha elérhető, igénybe kell venni szociális munkás, 
dietetikus, gyógytornász, pszichológus és a betegszerve-
zetek segítségét (2. ábra) [5, 6].

Mindez az esetek többségében gyógyuláshoz vagy 
legalább stabil állapothoz vezet. Ám nagyon fontos ki-
emelni az ún. „vörös zászlókat”, azaz a riasztó tényező-
ket. Ha az amúgy egyensúlyban levő betegnél fokozódó 
légszomj, új keletű mellkasi fájdalom, zavartság, hirtelen 
gyengeség, bénulás lép fel, vagy hypoxia jelei észlelhetők 
(a pulzoximéterrel mért PaO2<96%), sürgős orvosi ellá-
tás szükséges. Emellett szakorvosi segítséget kell kérni, 
ha súlyos pneumonia, pulmonalis embolia (pulmonoló-
gus), feltételezett myocardialis infarctus, pericarditis, 
myocarditis vagy szívelégtelenség (kardiológus), akut 
stroke (neurológus) alakul ki, vagy a már meglevő álla-
potok hirtelen romlani kezdenek (2. ábra) [6].

2. ábra Egy ajánlott kezelési és gondozási algoritmus az alapellátásban (a [6] nyomán)

CK = kreatin-kináz; COVID–19 = koronavírus-betegség 2019; CRP = C-reaktív protein; EKG = elektrokardiográfia; ISZB = ischaemiás szívbetegség; 
LDH = laktátdehidrogenáz; PaO2 = parciális oxigénnyomás az artériás vérben
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A szervi manifesztációk kezelése és követése

A légzőszervi tünetek vonatkozásában az otthoni pulzoxi-
metriát a legtöbb egészségügyi hatóság ajánlja, mert se-
gítségével a tünetes beteg oxigénellátottsága jól monito-
rozható [57]. Emellett időszakosan javasolt ellenőrizni a 
légzésfunkciót és a 6 perces sétatesztet tartós légszomj 
esetén. Ugyancsak ajánlott a kórházból hazabocsátás 
után 4–6 héttel, majd 12 héttel pulmonológiai szakorvo-
si vizsgálat, illetve 6 és 12 hónap után a tüdő-HRCT 
megismétlése [57]. Az ellátás szigorúsága, a kontrollok 
sűrűsége a lezajlott COVID–19 súlyosságától függ, és 
attól, hogy a beteg igényelt-e intenzív ellátást [57]. 
Mind az enyhe-középsúlyos, mind a súlyos eseteket kö-
vetően minden betegnek klinikai vizsgálatot és mellkas-
röntgent javasolnak 12 hét elteltével. Ehhez járulhatnak 
kiegészítő vizsgálatok (például légzésfunkciós vizsgálat, 
6 perces sétateszt, echokardiogram és köpetvizsgálat), 
amennyiben indokolt. A 12 hetes vizsgálat döntheti el, 
hogy a későbbiekben további követés (HRCT, légzés-
funkció-mérés, echokardiográfia) szükséges-e, vagy a be-
teg gyógyultnak nyilvánítható, és további kezelést nem 
igényel. Súlyos esetben (kiterjedt pneumonia, intenzív 
ellátás, idősek, több társbetegség) a 12 hetes vizitet meg-
előzően már 4–6 hét elteltével is szükséges lehet komp-
lex felmérés, amely a légzőszervi vizsgálatok mellett a 
pszichés status, a thromboembolia és a rehabilitációs 
szükséglet felmérését is magában foglalja [57]. A gyógy-
szeres kezelés tekintetében a pneumonia és a szisztémás 

gyulladás maradványtünetei esetén a betegek egy része 
tovább kezelhető kortikoszteroidokkal. A kortikosztero-
idkezelés ugyanis egy vizsgálatban 6 héttel az elbocsátás 
után is észlelt szervülő pneumonia esetén kedvező tüne-
ti és radiológiai hatást mutatott [58]. Ugyancsak figye-
lemre méltó, hogy ha még az akut COVID–19 idején 
alkalmaztak kortikoszteroidot, 6 hónap elteltével nem 
észleltek DLCO-csökkenést vagy radiológiai eltéréseket 
[27]. Klinikai vizsgálatok folynak a tüdőfibrosis megelő-
zésére [59].

A cardiovascularis eltérések vonatkozásában perzisztáló 
tünetek esetén 4–12 hetente EKG- és echokardiográfiás 
vizsgálatot javasolnak [57]. A laboratóriumi markerek 
mérése (cTn, CK, esetleg NT-proBNP) is hasznos lehet, 
de komplexebb képalkotó vizsgálatokat (szív-MRI) ru-
tinszerűen nem, csak kiemelt esetekben ajánlanak [6]. 
Versenysportolóknál az edzést és a versenyzést 3–6 hó-
napra fel kell függeszteni, amíg a cardialis MRI és a cTn 
szintje normalizálódik [60]. Míg korábban az ACE2 
emelkedett szintje miatt kérdések merültek fel az ACE-
gátlók és az angiotenzinreceptor-blokkolók alkalmazha-
tóságával kapcsolatban, ma ezek tartós alkalmazása java-
solt stabil cardiovascularis betegség esetén. E szerek 
hirtelen abbahagyása potenciálisan káros lehet [61]. 
Ugyancsak folytatni kell a szívelégtelenség, arrhythmiák 
kezelését, mert egy 3000 betegen végzett retrospektív 
vizsgálatban a javasolt szívgyógyszerek elhagyása meg-
növelte a PACS alatti halálozást [61]. A béta-blokkolók 
is jól alkalmazhatók a PACS-hoz társuló arrhythmiák ke-

PACS klinika/ambulancia/hálózat

HÁZIORVOS

KARDIOPULMONOLÓGIA

NEFROLÓGIA

NEUROPSZICHIÁTRIA

HEMATOLÓGIA/ANGIOLÓGIA

• Folyamatos időközi ellenőrzés
• Otthoni rehabilitáció
• Betegfelvilágosítás
• Beküldés klinikai vizsgálatokra
• Együttműködés betegszervezetekkel

• Személyes/virtuális ellenőrzés a hazabocsátás után 
4‒6 és 12 héttel
Rendszeres követéses vizsgálatok szükség szerint 
(6 perces sétateszt, légzésfunkció-mérés, mellkasröntgen, 
HRCT, EKG, echokardiogram)
Az oxigénigény felmérése, oxigénterápia rendelése

•

•

• Korai ellenőrzés akut veseelégtelenség esetén
Krónikus betegek gondozása•

• Szűrés: szorongás, depresszió, PTSD, 
alvászavar, kognitív diszfunkció

• Magas thrombosisrizikó esetén 
tartós thromboprophylaxis

3. ábra Posztakut COVID–19 szindróma (PACS-) ambulanciák, klinikák hálózata és kapcsolata az alapellátással és a szakellátással (a [3] nyomán)

COVID–19 = koronavírus-betegség 2019; EKG = elektrokardiográfia; HRCT = nagy felbontású számítógépes tomográfia; PTSD = poszttraumás-
stressz-zavar
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zelésére, de tüdőfibrosis esetén óvatossággal alkalmazan-
dók [3].

A neurológiai tünetek – mint a fejfájás – esetén a szo-
kásos terápia javasolt, de a beteget neurológushoz kell 
küldeni, és képalkotó vizsgálatokat kell végezni refrakter 
fejfájás, hirtelen jelentkező bénulás, stroke-gyanú esetén 
[6, 62]. Mint láttuk, a PACS gyakran jár pszichiátriai 
kórképekkel. Fel kell ismerni a szorongást, a depressziót, 
a poszttraumásstressz-zavart, az alvászavarokat és a tar-
tós gyengeséget, ezeket a szakma szabályai szerint kell 
kezelni. A kognitív viselkedésterápiának is kiemelt jelen-
tősége van [3, 21–23, 26, 27].

Az akut COVID–19 után fennmaradó gyomor-bél 
rendszeri kórképek esetén tüneti kezelés javasolt. A meg-
változott bélmikrobiom miatt probiotikumok használata 
előnyös lehet [6].

A vesebetegségek vonatkozásában kiemelendő, hogy 
amennyiben az akut COVID–19-et követően is vese-
funkciós eltérések maradnak fenn, a PACS-szakaszban a 
nefrológiai ambulancián korán megkezdett, rendszeres 
kontroll szükséges. A rendszeres nefrológiai gondozás 
kedvezőbb hosszú távú kimenetellel jár együtt [6].

Az anyagcsere- és endokrin betegségek vonatkozásában 
az akut COVID–19 idején újonnan felismert diabetes 
mellitus esetén a PACS idején rendszeres ellenőrzés, 
 laborkontroll, kiemelten a postprandialis C-peptid kont-
rollja, szükség esetén a 2-es típusú diabetes diétás és 
gyógyszeres kezelése javasolt [3]. A SARS-CoV-2 dest-
ruktív thyreoiditist okozva vezethet friss hyperthyreosis-
hoz. A korai szakban ez kortikoszteroiddal kezelhető 
[63]. Alapszinten háziorvosi, szükség esetén tartós szak-
orvosi ellenőrzés javasolt [6]. 

A bőrgyógyászati és mozgásszervi tünetek általában tü-
neti szerekkel kezelendők. A legtöbbször a háziorvosi 
kezelés elégséges, csak tartósabban fennálló, krónikus 
betegségek esetén javasolt szakorvosi kezelés és gondo-
zás [6].

A hematológiai, thromboemboliás szövődmények kap-
csán jelenleg folynak tanulmányok a thromboprophyla-
xis és a postthromboticus véralvadásgátlás optimális pro-
tokolljainak kidolgozására (például COVID-PREVENT, 
PREVENT-HD) [3]. Mindenesetre a legtöbb adat arra 
utal, hogy az akut COVID–19 ambuláns ellátása során 
végzett hosszabb primer prophylaxis (akár 45 napig), il-
letve kórházi kezelés esetén az elbocsátást követő kiter-
jedt thromboprophylaxis és antikoaguláns kezelés (akár 
6 hétig) esetén a hosszabb távú kimenetel kedvezőbb 
[3]. Azt is figyelembe kell venni, hogy a tartósan emelke-
dett D-dimer-szint (a normáltartomány felső határát leg-
alább kétszer meghaladó érték) a thromboticus kime-
netel egyik legjobb biomarkere, mely összefügg a 
halálozással is [16, 64]. Emellett a tartós immobilizálás 
és a malignus alapbetegség is komoly rizikófaktor [64]. 
Mindezek tartósabb gyógyszeres kezelést vonnak maguk 
után, amelyre nemzetközi ajánlások is születtek [6, 64]. 
Röviden, a COVID–19 utáni tartós antikoagulálás során 
az LMWH és a direkt orális antikoagulánsok preferáltak, 

mert ezek mellett nem szükséges rendszeres laborkont-
roll (amit a pandémia idején különösen nehéz kivitelez-
ni) [64]. A képalkotókkal igazolt vénás thromboembolia 
esetén a terápiás dózisú antikoagulációt legalább 3 hóna-
pon keresztül javasolt folytatni [64]. Az acetilszalicilsav 
(aszpirin ) rendszerint ajánlott akut COVID–19-ben ön-
magában vagy antikoagulánssal kombinálva [11], de 
PACS-ban a tartós alkalmazása mint elhúzódó throm-
boprophylaxis még nem egyértelmű [64]. A rendszeres 
fizikai aktivitás viszont ebből a szempontból is kiemelten 
fontos [6, 64].

Rehabilitáció és gondozás

A PACS-betegek többsége otthon tartózkodik, ezért a 
rehabilitációt alapvetően a háziorvosnak kell koordinál-
nia, szakorvosok segítségével [6]. Problematikus esetek-
ben a beteg természetesen beküldhető a poszt- 
COVID–19 hálózatba/ambulanciára (lásd később) [6]. 
A PACS-ellátással és -rehabilitációval kapcsolatban a kö-
zelmúltban hazai ajánlás jelent meg [5], ezért a rehabili-
táció és a gondozás részleteit illetően utalunk erre a doku-
mentumra és még néhány kiváló összefoglalóra [3, 6, 57].

Általánosságban a háziorvos rendszeresen találkozik 
vagy telemedicina révén konzultál a beteggel. Az anam-
nézisfelvételt, a fizikális vizsgálatot, a pulzoximetriát és 
az esetleg szükséges kiegészítő vizsgálatokat, a társbeteg-
ségek felismerését és kezelését, valamint a szociális és fi-
nanciális szempontokat a fentiekben már említettük [6]. 
A beteg egyrészt életmódi változtatásokat tesz, rendsze-
resen méri a PaO2-t pulzoximéterrel, pihen, és lassan 
emeli fizikai terhelését az elérendő céloknak megfelelő-
en. A háziorvosnak figyelnie kell a polypragmasia elkerü-
lésére, és a beteggel való találkozás sűrűségét igény sze-
rint állítja be [6]. Az említett „vörös zászlók” esetén a 
beteget szakorvoshoz küldi [6].

A rehabilitáció komplex, de hangsúlyozott az előtér-
ben levő szervi elváltozások szerint. Számos beteg spon-
tán gyógyul az akut COVID–19 után 6 héten belül, és 
nem igényel légzésrehabilitációt [6]. Fennálló dyspnoe 
esetén légzésrehabilitációra van szükség, ennek indokolt-
ságát a fentiek szerint elvégzett mellkasröntgen/HRCT 
kontrollok is alátámasztják. A tartós köhögést egyszerű 
légzőgyakorlatokkal is rendezni lehet (például légzés-
kontroll, rekeszi légzés, lassú mélylégzés-gyakorlatok, 
jóga) [5, 65]. A légszomj kisebb-nagyobb mértékben 
megmaradhat COVID–19 után, ha súlyos, azonnali be-
utalást igényel. A pulzoximetria nagyon hasznos kiegé-
szítő a monitorozáshoz. Hazabocsátás után 3–5 napig 
mindenképpen rendszeresen mérni kell a PaO2-t. Ha 
nincs ellenjavallat, a vizsgálatot nyugalomban, majd sík 
terepen megtett 40 lépés után is érdemes elvégezni [6]. 
Ha a nyugalmi szaturáció 94%-nál alacsonyabb, illetve a 
séta után legalább 3%-kal esik, kivizsgálást igényel [6]. 
A beteget a pulzoximéter használatára meg kell tanítani 
(tiszta, meleg kézujj, körömlakk nélkül, 20 percnyi pihe-
nés után) [6]. A cél 94–98%, míg 92% esetén vagy alatta 
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oxigénterápia javasolt (kivéve, ha a betegnek már ismert 
légzési elégtelensége van) [6]. Ha a beteg PaO2-je a ha-
zabocsátást követően tartósan 96%, nem szükségesek 
vizsgálatok. A 94–95% tartós értékek mellett gyakoribb 
ellenőrzés, esetleg kivizsgálás javasolt [5, 6]. Összessé-
gében a légzésrehabilitáció olyan komplex, multidiszcip-
lináris intervenció, mely többek között magában foglalja 
a légzőtornát, az izomerősítést, a felvilágosítást és a visel-
kedésterápiát is. Ennek hatására mind a fizikai, mind a 
pszichológiai statusnak javulnia kell [5, 6]. A rehabilitá-
ciót általában intézményben kezdik, de a betegek nagy 
száma, az egészségügyi ellátórendszer terhelése és a 
 COVID–19 biztonságossági szempontjai miatt inkább 
virtuális oktatás (videógyakorlatok, online csoportos re-
habilitáció, oktatási segédanyagok) javasolt, szükség ese-
tén telefonos vagy online konzultációval [5, 6].

A fáradtság akut COVID–19 után – a más fertőzések 
után kialakuló krónikusfáradtság-szindrómához hason-
lóan – gyakran megmarad [6]. Egyelőre nem jelentek 
meg olyan kutatási eredmények, amelyek a fáradtság op-
timális kezelésére vonatkoznak. Indirekt bizonyítékok 
vannak a fáradtság ellátására, valamint az egyre fokozódó 
terhelésre [6, 66]. A leginkább a sportolók számára ké-
szített, a sérülés utáni visszatérést segítő protokollok 
használhatók (1 hétig csak alacsony erősségű nyújtás, las-
sú séta pihenőkkel, és ezt követően lehet fokozni a terhe-
lést). Kifejezettebb tünetek (köhögés, légszomj, láz, fá-
radtság) esetén a hazabocsátástól számított 2–3 hétig 
csak a maximális szívfrekvencia 60%-áig szabad terhelni a 
szervezetet. Korábban hypoxiás vagy lymphopeniás 
 betegnek légzésfunkciós vizsgálat, szívérintettség esetén 
kardiológiai vizsgálat szükséges a gyakorlatok előtt 
[5, 66]. 

A COVID–19-betegek mintegy 20%-ának van cardio-
vascularis érintettsége [3]. Csökkent balkamra-funkció, 
szívelégtelenség esetén standard ajánlás szerint kell vé-
gezni a rehabilitációt [5, 6]. Myocarditis, pericarditis 
után az intenzív torna és a rehabilitációs gyakorlatok 3 
hónapig nem végezhetők. A megszokott tevékenység 
végzése, különösen sportolók esetében, funkcionális 
vizsgálat, biomarkerek értékelése után történhet [6, 66]. 

Neuropszichiátriai eltérések esetén a standard stroke-
rehabilitáció, a viselkedésterápia áll előtérben. A mentális 
egészség helyreállítása és fenntartása kiemelten fontos, 
mert az akut COVID–19 kifejezett stresszt jelent a be-
tegnek és környezetének, mely szorongást, magáraha-
gyottság-érzést, alvászavart, depressziót, kétségbeesést, 
reménytelenséget okozhat [6, 66]. Az Egészségügyi 
 Világszervezet ajánlása követhető [67]. A mentális álla-
pot összefügg a szociális tényezőkkel (szegénység, diszk-
rimináció). Komplex ellátásra (betegcsoportok, pszi-
chológus, szociális munkás) van szükség [6, 67].

A mozgásszerveket tekintve a panaszok általában átme-
netiek, tartós károsodás többnyire nem alakul ki. Tüneti 

terápia javasolt, erősebb panaszok esetén a beteg reuma-
tológushoz utalható [6]. Hazánkban különösen jól ki-
használhatók a gyógyfürdők, melyek megfelelőek fizio-
balneoterápiára, és a jótékony pszichés hatásukkal együtt 
alkalmasak lehetnek a komplex poszt-COVID-rehabili-
tációra [68]. 

Külön figyelmet kell fordítanunk az idősekre, akikben 
az akut COVID–19 eleve súlyosabb, és a PACS is gyak-
ran fordul elő [69]. A fizikai állapot mellett a fent emlí-
tett pszichoszociális problémák az idősekben még kifeje-
zettebben jelentkeznek, delírium, anorexia döntően 
idősekben lép fel. Szoros orvosi ellenőrzés, a napi tevé-
kenységek segítése, a mozgás támogatása, a szociális kap-
csolatok erősítése és professzionális multidiszciplináris 
támogatás (háziorvos, ápoló, szociális munkás, rehabili-
tációs team) lehet a megoldás [4, 6, 69].

A PACS-gondozás szervezeti alapját a poszt- 
COVID–19 ambulanciák/klinikák és ezek hálózata je-
lentheti (3. ábra). Ebben is a háziorvos áll a középpont-
ban, aki a PACS-betegek alapellátását a fenti elveknek 
megfelelően irányítja és team segítségével végzi is. 
A problémás betegeket, különösen „vörös zászlók” ese-
tén, a felépített hálózat szakorvosi pontjaira utalhatja, 
ahol az adott szervrendszeri problémakörrel foglalkoz-
nak. A poszt-COVID–19-hálózatba a beteg a háziorvo-
son keresztül kerül (3. ábra) [3]. A felmérésre, szűrésre 
vonatkozó algoritmust a 2. ábra mutatja be [6]. Hasonló 
rendszer hazánk több pontján is elindult. A PACS-gya-
nús beteget a háziorvos standard kérdőívvel szűri, és 
vagy továbbra is a háziorvosi körzetben látja el, vagy 
szükség esetén továbbutalja a megfelelő szakambulanci-
ákra, rehabilitációs egységekbe [5, 70].

Következtetés

Az akut COVID–19 lezajlása után a hazabocsátott be-
tegnél a háziorvosnak igazolnia kell a PACS fennállását. 
Az alapvizsgálatokat és egyes, szükség esetén kiegészítő 
vizsgálatokat is elvégezhet, szükség esetén szakorvosi 
 segítséggel. A PACS ellátása, rehabilitációja, gondozása 
multidiszciplináris team munkája. A hazai poszt- 
COVID–19-ambulanciák és az ezekből felállított háló-
zat lehetnek a COVID–19-fertőzésen átesett betegek 
otthoni optimális ellátásának letéteményesei.

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

Szerzői munkamegosztás: Sz. Z: A hipotézis kidolgozása, 
irodalomkutatás, a kézirat szövegezése, véglegesítése. 
V.-N. I.: A hipotézis kidolgozása, a kézirat véglegesítése. 
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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