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Bevezetés

Kínában 2019 decemberében új típusú koronavírus, a SARS-
CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus-2)
ütötte fel a fejét a COVID-19-nek nevezett betegséget (Coro-
navirus Disease 2019) okozva [1]. A SARS-CoV-2 nagyon ha-
sonló azon egyláncú RNS-t tartalmazó vírusokhoz (SARS-CoV
és MERS-CoV), amelyek korábban a SARS, illetve közel-keleti
vírusfertôzést (MERS) okozták. A SARS-CoV-2 és SARS-CoV-1
nukleotidhomológiája 80%, míg a SARS-CoV-2 és a MERS-CoV

esetében 50% az átfedés [2]. Röviden, a vírus a megfertô-
zendô sejtek, elsôsorban a II. típusú alveolaris epithelsejtek
felszínén expresszálódó transzmembrán angiotenzinkonver-
táz enzim 2 (ACE2) receptorhoz kötôdve, endocytosissal jut a
sejtbe. Az ACE2 nemcsak e sejteken, hanem myocardium-,
vese-, nyelôcsô-, gyomor-, bélepithelium, vascularis endo-
thelium sejtek, valamint monocyta/macrophagok felszínén
is megjelenik [3–6]. A fertôzést követôen a legtöbb beteg tü-
netmentes marad vagy csak enyhe tünetei jelentkeznek. A
fertôzöttek 10–20%-ában azonban, döntôen idôsekben és
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azokban, akik társbetegségekben szenvednek, súlyos állapot,
gyorsan kialakuló akut respiratorikus distressz szindróma
(ARDS) vagy bakteriális felülfertôzôdés következtében szep-
tikus shock alakul ki. A klinikai képre a macrophagaktivációs
szindróma (MAS) vagy a hasonló haemophagocytás lympho-
histiocytosis (HLH) szisztémás gyulladásos képe („citokinvi-
har”) jellemzô hyperferritinaemiával, transzaminázeltérések-
kel és a diffúz intravascularis koaguláció (DIC) jeleivel [7–9].
A COVID-19 mortalitása 25 európai országban végzett felmé-
rés alapján 0–385/1 millió lakos [10]. A szisztémás gyulladás
meghatározó szerepet játszik a késôbbi klinikai szakasz so-
rán. Újabban, az antivirális, tüneti és szupportív terápia mel-
lett, egyre több adat látott napvilágot arra vonatkozóan, hogy
a reumatológiában is használatos egyes immunszuppresszív/
immunmoduláns gyógyszerek elônyösek lehetnek a COVID-
19 kimenetele szempontjából. Ugyancsak lényeges kérdés,
hogy a már eleve gyulladásos-autoimmun reumatológiai kór-
képben szenvedôk mennyire veszélyeztetettek a SARS-CoV-
2-fertôzés szempontjából, és az alapbetegség kezelésére al-
kalmazott terápia folytatható-e az arthritises betegekben a
járvány idején. 

Összefoglalónkban áttekintjük a SARS-CoV-2-fertôzés im-
munológiai és reumatológiai vonatkozásait. Röviden szólunk
a vírusdiagnosztikáról. Összegezzük lényegesebb sejtes és

molekuláris mechanizmusait, különös tekintettel a gyulladá-
sos folyamatokra. Ezt követôen bemutatjuk a COVID-19-hez
társuló citokinvihar, klinikailag a MAS/HLH fôbb jellemzôit.
Külön szólunk azon reumatológiai gyógyszerekrôl, amelyek-
nek szerepe lehet a COVID-19 kezelésében. Végül a reumato-
lógiai betegek COVID-19-járvány alatti kezelésének, gondo-
zásának gyakorlati vonatkozásait tárgyaljuk. A virológiai vo-
natkozásokat (pl. antivirális szerek), valamint a nem immu-
nológiai jellegû patogenetikai folyamatokat (pl. oxigenizáció
és vasanyagcsere) itt nem tárgyaljuk.

A SARS-CoV-19-fertôzés diagnosztikája

A SARS-CoV-2-fertôzés lefolyását sematikusan az 1. ábra mu-
tatja. Ahhoz, hogy a fertôzés terjedése idôben megakadá-
lyozható legyen, illetve a beteg mielôbb a megfelelô keze-
lésben részesüljön, a korai diagnosztika elengedhetetlen. Je-
lenleg a standard diagnosztika alapja a naso- és oropharyn-
gealis mintából vírus-RNS kimutatása reverz transzkriptáz
kvantitatív polimeráz láncreakcióval (RT-qPCR) [11]. Ismere-
tes, hogy a tünetek megjelenésének elsô 3 napjában a naso-
pharyngealis területrôl származó mintáknak magasabb a nuk-
leinsavszintje, késôbb az alsó légutak mintái (köpet, bron-
choalveolaris lavage) használhatóbbak [1, 7, 11, 12]. Bron-
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1. ábra
A vírusszerológia alapját képezô eltérések
A SARS-CoV-RNS és -antigén, valamint az IgM és IgG antitestek változása a betegség lefolyása során ([102] alapján, adaptálva)
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choszkópia során az aeroszolképzôdés a kontamináció veszé-
lyével jár, ezért vírusdiagnosztikai célból (kivéve intubált be-
teg esetén) bronchoszkópia nem javasolt a jelenleg érvényes
magyar kézikönyv szerint [11]. Az RT-qPCR specificitása
100%, a nasopharyngealis minták pozitív aránya azonban
53,6 és 73,3% között van [13], ami miatt erôs klinikai gyanú
esetén 48 óra múlva ismételt mintavétel javasolt [12]. A meg-
felelô (optimális mennyiségû és minôségû) mintavétel elen-
gedhetetlen. A vírus-RNS mennyisége egyénenként idôben is
jelentôsen változhat. Elegendô RNS hiányában a vizsgálat ál-
negatív eredményt adhat (1. táblázat). Ezért a mintavevônek,
illetve a mintát feldolgozó személyzetnek is felkészültnek
kell lennie, validált laboratóriumi háttérrel [14].

Ezek miatt is szükség lehet az antitesteket kimutató sze-
rológiai vizsgálatra. Az IgM és IgG antitestek kevesebb varia-
bilitást mutatnak, és a vérbôl könnyen meghatározhatók. Mi-
vel a betegek vírusellenes antitest (IgM, IgG) titere viszony-
lag lassan emelkedik, ezért a jelenleg forgalomban lévô sze-
rológiai tesztekkel a fertôzést követô elsô napokban nem de-
tektálhatók (1. táblázat). Nagy általánosságban a SARS-CoV-
2 elleni antitestek a fertôzést követô legalább 7–10 napon,
vagy a tünetek jelentkezését követô 3 napon belül nem ad-
nak pozitivitást (inkubációs periódus vagy „diagnosztikus ab-
lak”) [15]. Hátrányuk továbbá, hogy keresztreakciót adnak
más humán koronavírus-proteinekkel [16]. E tesztek fejlesz-
tése azonban kulcsfontosságú lesz a vakcinavizsgálati és epi-
demiológiai tanulmányokhoz [17].

A gyakorlatban sem az RT-qPCR, sem a szerológia nem
elégséges önmagában, azonban kombinációjuk jelentôsen
javítja a szenzitivitást. A két módszer lehetséges leletkombi-
nációit és ezek magyarázatát az 1. táblázatban foglaltuk ösz-
sze [15, 18]. A fertôzéslefolyás és a szerológiai eredmények
változásának összefüggéseit az 1. ábra szemlélteti. Összessé-
gében, az említett és az 1. táblázatban szemléltetett néhány
esetben az RT-qPCR és a szerológia lelete nem mindig áll
összhangban egymással. Leggyakrabban a fertôzés, illetve a
tünetek megjelenése után eltelt idô határozza meg a leletek
kimenetelét. Általánosságban elmondható, hogy az RT-qPCR
a SARS-CoV-2-fertôzés akut fázisát ismeri fel, míg az IgM/IgG

szerológia a késôbbi, krónikus fázis monitorozására szolgál.
Mivel a fertôzés pontos kezdete gyakran nem ismert, a gya-
korlatban ezért is javasolt a két módszer együttes alkalmazá-
sa [15, 18].   

A vírusfertôzés immunológiai 
és gyulladásos patogenetikai aspektusai

Mai tudásunk szerint a SARS-CoV-2 vírus, hasonlóan a többi
SARS-CoV vírushoz, spike (S) proteinje révén kötôdik az al-
veolaris és más sejteken expresszálódó ACE2 felszíni recep-
torhoz. A kötôdést az ACE2 glikozilációja segíti, így a vírus-
epithelsejt kötôdésben az ACE2 sziálsav- és gangliozidrezi-
duumai is részt vesznek [4, 19]. (Ennek a késôbb tárgyalandó
terápia szempontjából lesz jelentôsége). A SARS-CoV-2-fertô-
zés immunológiája hasonló a korábbi SARS és MERS járvá-
nyok kórokozói kapcsán megfigyelt folyamatokhoz [20]. A
fertôzött sejt citoplazmájában a vírusból az RNS-genom ki-
szabadul, ami teret enged a vírusreplikációnak. A sejtbôl ak-
tív transzport révén kikerülô virális antigén peptideket anti-
génprezentáló sejtek (APC) prezentálják az MHC molekulák
révén. Mindez aktiválja a celluláris és humorális immunvá-
laszokat is. Az elôbbiek során az effektor citotoxikus T-sejtek
(TC) nagy mennyiségû gyulladásos mediátort (citokinvihar,
lásd késôbb) termelnek. A helper T-sejtek (TH) aktiválják a B-
sejteket és a humorális immunitást, antitestek termelôdését
kiváltva (2. ábra) [7, 21, 22].  

Ami a sejtes eltéréseket illeti, a vírus az említett szervek
mellett az immunsejteket is megfertôzheti. A monocyta/
macrophagok is expresszálnak ACE2-t [23]. A korábbi SARS
koronavírus S proteinje révén kötôdik monocytákhoz és akti-
válja az NF-κB-mediált útvonalat és a kemokintermelést
[24]. A vírus stimulálja a monocyták RANKL-expresszióját és
az osteoclastogenesist [23]. A pulmonalis epithelsejtek mo-
dulálják a tüdôbeli macrophagok és dendritikus sejtek (DC)
funkcióját [25]. A lymphopenia gyakran az elsô laboratóriumi
jele a korábbi SARS-CoV- és a jelenlegi SARS-CoV-2-fertôzés-
nek is. Mind a keringô CD4+, mind a CD8+ T-sejtek száma je-
lentôsen csökken COVID-19 betegségben [26, 27]. A lym-
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1. táb lá zat. A SARS-CoV-2 vírusszerológiai leletek értékelése

RT-qPCR IgM IgG Klinikai jelentôség

+ - – A beteg a lappangási idôn belül lehet (nem detektálható antitest)

+ + – A beteg a korai tünetes szakban lehet

+ + + A beteg a fertôzés aktív szakában lehet

+ – + A beteg a fertôzés késôi vagy rekurrens fázisában lehet

– + – A beteg a fertôzés korai szakában lehet, a PCR-lelet álnegatív lehet

– – + A betegnek a múltban lehetett fertôzése, gyógyultnak tekinthetô

– + + A beteg a gyógyulási szakban lehet
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phopenia idôsebbekben és súlyos, intenzív ellátást igénylôk-
ben kifejezettebb. Az össz-T-sejtszám 800/μl, a CD8+ T-sejt-
szám 300/μl és a CD4+ T-sejt-szám 400/μl alá csökkenése
korrelált a halálozással [26, 27]. Nem egyértelmû, de felme-
rül a vírus direkt hatása ezekre a sejtekre, valamint a nyirok-
szervekre, így a lépre is. Emellett a fokozott kemotaxis révén
a lymphocyták szövetek (pl. tüdô interstitium) felé történô
redisztribúciója következik be, ezáltal lymphopeniát okozva.
Továbbá, a súlyos COVID-19 betegséghez társuló metabolikus
folyamatok, a kialakuló laktátacidózis szintén gátolja a lym-
phocytaproliferációt. Végül, mint látni fogjuk, az interleukin-
6 (IL-6) és más citokinek gátolják a fiziológiás T-sejt-aktivá-
ciót [21, 25, 28, 29]. A T-sejtek SARS-CoV-fertôzésekben fo-
kozott programmed death 1 (PD-1) expressziót mutató, „ki-
merült” (exhausted), diszfunkcionális fenotípussal rendelkez-

nek [26]. Az alveolaris epithelsejtek által termelt IL-6 és IL-8
(lásd késôbb) gátolja az adaptív immunválaszt, így a T-sejtek
„priming” funkcióját, valamint a DC-k és macrophagok pato-
géneket eltakarító képességét [25, 26, 28].  

Már a SARS esetében igazolódott, hogy a citokinhálózat
zavara alapvetô szerepet játszik a klinikai tünetek kialakulá-
sában és a súlyos kimenetelben [30]. Elsôdleges az antivirális
I. típusú interferonok (IFN-a/b) jelentôsen csökkent terme-
lése, amely a TH1 típusú válasz gátlásához vezet [31, 32].
SARS betegekben is nagy mennyiségben termelôdtek proin-
flammatorikus citokinek, elsôsorban tumornecrosis faktor-a
(TNF-a), IL-1b, IL-2, IL-6, IL-7, IL-10, IL-12, IL-18, IL-33, granu-
locytakolónia-stimuláló faktor (G-CSF), valamint kemokinek
(CXCL10/IP-10, CXCL8/IL-8, CCL2/MCP-1, CCL3/MIP-1a,
CCL5/RANTES) [6, 8, 29, 33]. A kemokinek a T-sejteket a vér-
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2. ábra
Citokinvihar az influenza példáján
A vírus a tüdôalveolusba kerülve egyrészt kijut az alveolus falán az interstitialis térbe (1), másrészt megfertôzi az alveolaris macrophagokat (2). Az
interstitialis térben levô macrophagok és dendritikus sejtek citokineket termelnek. A citokinek az érpályába jutva, aktiválják az immunsejteket. A mo-
nocyták, lymphocyták, granulocyták a véráramból az interstitiumba kerülve (3) a tüdô károsodását idézik elô. Emellett az utóbbi sejtek is termelnek
gyulladásos mediátorokat, ezzel egy circulus vitiosust indítva el ([22] alapján, adaptálva)



bôl a gyulladásos szövet felé vonzzák, aminek következtében
T-sejt-depléció, és fôleg a tüdôkben, gyulladás alakul ki [31,
33]. A citokinek közül az IL-6 szerepe kiemelkedô a szisz-
témás gyulladás és a sokszervi érintettség vonatkozásában.
Az IL-6 szerepét más vírusfertôzésekben (pl. RSV) is felve-
tették. A keringô IL-6-szint arányos a fertôzés súlyosságával
és a lymphopeniával [27, 29, 32]. Egy tanulmányban a súlyos
COVID-19 betegek 76%-ában, az enyhe esetek mindössze
egyharmadában észleltek emelkedett IL-6-plazmaszintet
[27]. A magas IL-6-szintben szerepet játszik az is, hogy az IL-
6 negatív feedback szabályozásában kiemelt szerepet játszó
suppressor of cytokine signalling 3 (SOCS3) termelôdése csök-
kent, ezáltal teret engedve az IL-6 felszabadulásának [31].
SARS betegekben a TNF-a vérszintje is emelkedett, többnyire
az IL-6-nál kisebb mértékben [32]. A TNF-a fokozott terme-
lését magyarázza, hogy a virális S-protein modulálja a TNF-a-
konvertáló enzim (TACE) expresszióját. Emellett a TNF-a és
valószínûleg egyéb citokinek termelését fokozza a sejtfel-
színrôl leváló (shedding) ACE2 is [34]. A COVID-19 kapcsán le-
írták, hogy az intenzív osztályos kezelést igénylô, súlyosabb
állapotú betegekben, az intenzív ellátást nem igénylô eny-
hébb esetekhez képest, magasabb volt a TNF-a, IL-2, IL-7, IL-
10, G-CSF, CXCL10/IP-10, CCL2/MCP-1 és CCL3/MIP-1a
plazmaszintje [7]. Egy másik kínai vizsgálatban a betegség
súlyossága a TNF-a, IL-6 és IL-10 szintjével korrelált [26]. Ami
pedig a T-sejt-lymphopeniát illeti, a cytopenia mértéke is
korrelált a TNF-a-, IL-6- és IL-10-plazmaszinttel. A gyógyulási
fázisban a betegek TNF-a-, IL-6- és IL-10-szintje csökkent, és
ez együtt járt a T-sejtek számának normalizálódásával [26].  

A sejtes immunitás és a citokinek fent részletesebben tár-
gyalt szerepe (citokinvihar) mellett néhány más mechaniz-
must is felvetnek az intenzív szisztémás gyulladás és a követ-
kezményes szervi károsodások hátterében. Ezek szerepe egye-
lôre feltételezett, és további megerôsítést igényel. Az egyik
az autoinflammáció szerepe. Az autoinflammatorikus válasz
jól elkülöníthetô az autoimmunitástól [35, 36]. Mint a kösz-
vény, felnôttkori Still-kór vagy a szisztémás juvenilis arthritis
példájából is tudjuk, az egyik alapvetô autoinflammatorikus
mechanizmus a pyroptosis, mely nem azonos az apoptosis-
sal, hanem gyulladás során mûködô sejthalál-mechanizmus.
Elôbbi során az autoinflammációt kísérô NLRP3 inflammaszó-
ma aktiválódását követôen az IL-1-aktiválást is végzô kasz-
páz-1 a gasdermin D-bôl levág egy N-terminalis részt, és ez
a hasítási rész felelôs a pyroptosisért. Az aktív IL-1b hatására
a gasdermin D N-terminális hasítási részecskéibôl a sejt-
membránban pyroptoticus pórus keletkezik, a citokinek ezen
át sza-badulnak ki az extracelluláris térbe. Emellett a pyrop-
tosis pozitív visszacsatolás révén tovább fokozza az IL-1b és
más citokinek termelôdését [35, 37]. A pyroptosis szerepét a
nagy mennyiségû gyulladásos mediátor felszabadulásban a
COVID-19 kapcsán is sikerült igazolni. Ebben a kórképben a
pyropto-sis szerepét felvetik a nagyfokú IL-1b-termelésben,
a lym-phopenia kialakulásában [38]. 

A vírusellenes immunitásnak egyelôre nem tisztázott a
pontos szerepe. Mindenesetre anti-S IgG antitestek mutatha-
tók ki a vírus spike proteinjével szemben, amelyek nem vé-
dôhatásúak, hanem ellenkezôeg, szerepük lehet az akut tü-
dôkárosodásban. Állatmodellekben az anti-S antitest a tüdô-
ben súlyos gyulladást váltott ki, és serkentette a CXCL8/IL-8
és CCL2/MCP-2 kemokinek termelôdését. A kemokinek fo-
kozták a monocyták/macrophagok szöveti felhalmozódását
[39].

Végül, a nemi különbségek miatt hormonális tényezôk
szerepe is felvetôdik. A COVID-19 egyértelmûen férfiakban
súlyosabb lefolyású: az intenzív osztályon kezeltek nagy ré-
sze férfi. Nôkben feltételezhetôen erôsebb immunválasz ala-
kul ki a vírus ellen, de természetesen egyéb tényezôk (pl. do-
hányzás) is szerepet játszhatnak a kimeneteli súlyossággal
összefüggô nemi különbségekben [40].  

A citokinviharhoz kapcsolódó 
klinikai szindrómák

Újabban a COVID-19 lefolyását idôben három stádiumra oszt-
ják. (Ez nem azonos a súlyosságra jellemzô hármas, enyhe –
középsúlyos – súlyos felosztással.) Az I. szakasz a korai fer-
tôzés idôszaka változó légúti vagy akár gastrointestinalis tü-
netekkel, lázzal, lymphopeniával. A II. szakasz a pulmonalis
fázis, amikor pneumonia alakul ki. Ezt két alszakaszra osztják,
a IIa a nem hypoxiás, míg a IIb a hypoxiás fázis. Ebben a fá-
zisban az antivirális kezelés elsôdleges. Végül, a III. fázis a
szisztémás hiperinflammáció szakasza, amire a fenti leírt
immunsejt-elváltozások, a citokinvihar és egyéb laboratóriu-
mi eltérések (lásd késôbb) jellemzôek (3. ábra) [41].

Úgy tûnik, hogy egyfajta konvergencia figyelhetô meg a
fertôzések, daganatok, autoimmun betegségek sokszervi ká-
rosodásban (multiorgan failure, MOF) megnyilvánuló végki-
menetelében, ami az elôzôek alapján a COVID-19 III. fázisát
jelenti [41]. Az évtizedek alatt számos elnevezés született
arra a szisztémás gyulladásos tünetegyüttesre, amelyet a
fent leírt citokinvihar, a sejtes immunitás aktiválódása okoz.
Legrégebben, elsôsorban a bakteriális szepszishez kapcsoló-
dóan, a SIRS (systemic inflammatory response syndrome) el-
nevezés terjedt el. Évekkel ezelôtt magunk is leírtuk egy en-
dotoxinszepszisben szenvedô beteg esetét, akiben malignus,
fatális arrhythmia alakult ki, és a ritmuszavart a TNF-a és IL-
10 plazmaszintjének drámai növekedése kísérte [42]. Az
ilyen profúz gyulladásos folyamatok hátterében késôbb a mo-
nocyta/macrophag rendszer széles körû aktiválódását igazol-
ták, így született a MAS (macrophagaktivációs szindróma) el-
nevezés [43]. Ismét késôbb, amikor a hisztopatológiai folya-
matokat is sikerült feltárni, megszületett a HLH (haemopha-
gocytic lymphohistiocytosis) terminológia [44]. A HLH-nak lé-
tezik genetikai defektuson alapuló primer formája, de a sze-
kunder HLH (SHLH) az, amit manapság a MAS és a citokinvi-
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har szinonimájaként emlegetnek [43]. A felnôttkori HLH ví-
rusfertôzések (pl. EBV, CMV), autoimmun kórképek (sziszté-
más lupus erythematosus [SLE], Kawasaki-kór, felnôttkori
Still-kór, rheumatoid arthritis [RA] stb.), malignus hematoló-
giai betegségek, allogén csontvelô-transzplantáció, dagana-
tok checkpoint-inhibitor kezelése következtében is kialakul-
hat [44–47]. Végül, a hematológiai daganatok CAR-T immun-
terápiája során jelentkezô, az IL-6 központi szerepével járó,
igen hasonló tünetegyüttest CRS-nek (cytokine release synd-
rome) nevezik [48]. A citokinvihar következtében kialakuló
HLH/MAS/CRS tehát valószínûleg azonos, vagy legalábbis
nagyon hasonló klinikai entitást jelöl [43, 48].

A citokinvihar következtében kialakuló klinikai szindró-
mára láz, egy vagy több sejtsort érintô cytopenia, hepato-
splenomegalia (ez a három tünet alapvetô), valamint hyper-
ferritinaemia, magas CRP-, D-dimer-, cardialis troponin (cTn-),
NT-proBNP-szint, több említett proinflammatorikus citokin
(TNF-a, IL-2, IL-6, IL-7, G-CSF, kemokinek) magas plazma-
szintje a jellemzô. A szérumprokalcitonin COVID-19 betegség-
ben normális vagy enyhén emelkedett, ami segítségünkre le-
het a bakteriális felülfertôzôdés, septikaemia elkülönítésé-
ben [41, 49, 50]. A markerek közül a pneumoniának, ARDS
kialakulásának és a kimenetel szempontjából az együttesen
emelkedett IL-6-nak (>24,3 pg/ml) és D-dimernek (>0,28

μg/l) volt a legjobb prediktív értéke (szenzitivitás: 93,3%,
specificitás: 96,4%) [6, 7]. Végeredményben az elôrehaladott
sokszervi betegségre az általános tünetek (láz, fáradékony-
ság, anorexia) mellett légzôszervi (tachypnoe, hypoxia, lég-
zési elégtelenség), keringési (tachycardia, hypotensio, ar-
rhythmia, akut szívelégtelenség, emelkedett cTn), gastroin-
testinalis (hányás, hasmenés, hepatomegalia, transzamináz-
emelkedés), renalis (akut veseelégtelenség), idegrendszeri
(fejfájás, görcsök, confusio, delirium, aphasia), vérképzôszer-
vi (cytopeniák, véralvadási zavar, lázas neutropenia, DIC, sple-
nomegalia) és egyéb szervi manifesztációk (bôrkiütés, arth-
ralgia, myalgia, oedemaképzôdés) jellemzôk [49]. A HLH diag-
nosztikai kritériumai közé a láz, splenomegalia, cytopenia,
hypertrigliceridaemia, csontvelôben haemophagocytosis,
alacsony vagy hiányzó NK-sejt-aktivitás és emelkedett szolú-
bilis CD25 (IL-2-receptor a-lánc) tartoznak [51]. A laborató-
riumi értékek közül az IL-6-szint optimális határértéke 25
pg/ml. Enyhe esetekben 10, súlyosabb esetben akár 35
pg/ml feletti vérszint is mérhetô. A D-dimer enyhe ese-
tekben 0,2, súlyos betegekben 0,5 mg/l, az 1 mg/l feletti ér-
ték fatális kimenetelt jelenthet. A ferritin 500 ng/ml feletti,
és 10 000 ng/ml feletti szérumszint specificitása közel
100%-nak tekinthetô [51]. A csontvelôi mintában észlelt
haemophagocytosisnak szintén nagyon magas a specificitá-
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3. ábra
A COVID-19 idôbeni szakaszai
A lefolyás elsô felében a virális, a második felében a gazdaszervezet gyulladásos válasza dominál. Az ábra alján olvashatók a klinikai és leleteltérések,
valamint a javasolt reumatológiai terápiák ([41] alapján, módosítva)



sa, de tudni kell, hogy definitív HLH esetén is csak a betegek
kis százalékában kimutatható, nagyon alacsony szenzitivitá-
sú. Értékelése ráadásul speciális felkészültséget, patológiai
hátteret feltételez, a romló állapotú beteg terápiás döntésé-
ben többnyire nincs is idônk és lehetôségünk a vizsgálatára
[51]. 

A HLH diagnózisára a gyakorlatban is használható a
HScore, melynek elemei a láz, hepatosplenomegalia, a cyto-
penia kapcsán érintett vérsejtsorok száma, a szérum trigli-
cerid-, ferritin-, fibrinogén-, GOT-szintje, csontvelôi haemo-
phagocytosis és immunszuppresszív kezelés. A 169 feletti
pontszám pathognomicus [50].

A COVID-19 betegség elôrehaladott stádiumában is je-
lentkezô citokinvihar kimenetelét tekintve, amikor a beteg-
ségben elhunyt, illetve gyógyult betegek adatait összevetet-
ték, a halálozással összefüggô paraméterek a kor, másodla-
gos felülfertôzôdés, cytopeniák, vesefunkciós eltérések, cTn-,
CRP- és IL-6-szintek voltak [52].

A mindennapi reumatológiai
gyakorlatban használt gyógyszerek 
és COVID-19-terápia

Az egyes gyógyszerek különbözô, a COVID-19 korábban leírt
fázisaiban való alkalmazhatóságát a 3. és 4. ábrák szem-
léltetik [6, 41]. Az I-II. szakaszban tényleges erôteljes im-
munszuppresszió azért, hogy elkerüljük az esetleges súlyos
inflammatorikus kaszkádot, kérdéses. Már immunszuppresz-
szív kezelésben részesülô betegek esetében az egyéb infek-
ciókhoz hasonlóan kell kihagyni átmenetileg a kezelést. A
kortikoszteroidkezelés önmagában a vírusfertôzés miatt nem
ajánlott, irodalmi adatok szerint ronthatja a túlélést [41, 53],
ugyanakkor a tartós kis dózisú kortikoszteroiddal kezelt bete-
geknél indokolt a kezelés folytatása a megvonás okozta mel-
lékhatások lehetôsége miatt [54–56].     

A COVID-19 napi gyakorlati kezelése kapcsán megjegyez-
zük, hogy a reumatológiai gyakorlatban elterjedt antimalá-
riás szerek, így a chloroquin (CQ) és hydroxychloroquin (HCQ)
immunmoduláns hatásuk mellett antivirális hatásúaknak is
bizonyultak. A CQ és HCQ egyrészt a lizoszomális pH növelé-
sével gátolják a vírus endocytosisát [57]. Emellett azonban
újabban kiderült, hogy a vírus sejtbe jutását az S-protein és a
glikozilált ACE2 kölcsönhatásának gátlása révén is akadályoz-
zák [57–61]. Emellett váltanak ki citokingátló, antiinflamma-
torikus hatásokat is [57–61]. A Kínában 100 betegen végzett
[62], valamint jelenleg is folyó klinikai vizsgálatok alapján
készített metaanalízis [58] is kiemeli hatékonyságukat. Ezek
szerint az antimaláriás kezelés hatására csökkent a pneumo-
nia kiterjedése a képalkotó vizsgálatok alapján, gyorsabban
alakult ki szerológiai negativitás (szerokonverzió) (1. ábra),
rövidült a hospitalizáció és a gyógyulási idô is [62]. A mel-
lékhatásként jelentkezô cardiomyopathia és a feltehetôen dózis-

függô hosszú-QT-szindróma miatt szívbetegekben alkalmazá-
sa óvatosságot igényel [62]. Mindezek alapján az antimaláriás
kezelést a legtöbb ajánlásban a COVID-19 mindhárom szaka-
szában ajánlják (3., 4. ábra) [6, 8, 9, 41, 62], hazánkban is
[11, 59]. A CQ ajánlott dózisa 1(-2) × 500 mg, a HCQ-é 2(-3) ×
200 mg [9, 11, 62].

Hasonló a helyzet a reumatológiában az RA kezelésére al-
kalmazott Janus-kináz- (JAK-) gátló, a baricitinib esetében is.
Ez a szer az ún. Numb-asszociált kinázok (NAK), úgymint az
adaptorasszociált kináz 1 (AAK1) és a ciklin-G-asszociált kináz
(GAK) gátlása révén szintén interferál a vírus endocytosisá-
val. Emellett a JAK-gátlás révén ismert multicitokin-gátló ha-
tása is van, és a CYP gyógyszer-metabolizáló enzimekkel való
kölcsönhatása révén potencírozhatja egyes antivirális szerek
hatását is (kombinált kezelés) [8, 9, 41, 59, 63, 64]. A JAK-
gátlást a IIb-III. szakaszban, az RA kezelésében megszokott
adagban ajánlják (3., 4. ábra) [41, 63]. A baricitinibbel több
vizsgálat is folyik COVID-19 betegségben (www.clinicaltrials.
gov). Egy másik JAK-gátló, a hematológiában alkalmazott
ruxolitinib szintén nagy affinitással gátolja az AAK1-et, és
ezért ígéretes terápia lehet COVID-19-ben is. Ezzel a szerrel
jelenleg folynak vizsgálatok (ChiCTR2000029580; [65]). Meg-
jegyzendô, hogy a daganatterápiában alkalmazott egyéb ti-
rozinkináz-gátlók (pl. sunitinib, erlotinib, fedratinib) is AAK1-
gátlók, de e hatásukat igen alacsony affinitással fejtik ki,
ezért antivirális hatásuk valószínûleg igen csekély [9, 65]. 

A III., szisztémás gyulladásos szakaszban ugyanakkor a
citokingátlók, JAK-gátlók és a nagy dózisú intravénás immun-
globulin (IVIg) ajánlottak, illetve felmerül a gyógyult betegek
vérébôl tisztított konvaleszcens plazma (hiperimmun szé-
rum) alkalmazása is (3., 4. ábra) [6, 8, 9, 41]. A legtöbb
ajánlásban az immunszuppressziót ebben a fázisban is anti-
virális szerekkel és esetleg antibiotikumokkal kombinálják [6,
8, 11, 41]. Jelenleg folynak vizsgálatok anticitokin és a vírus-
fertôzésre is ható immunmoduláns szerek (pl. HCQ) kombi-
nálásával (www.clinicaltrials.gov; [8, 65]).

A kortikoszteroidokat illetôen vírusos pneumoniában al-
kalmazásuk nem ajánlott (WHO), csak szeptikus shockban [6,
66]. Korábbi vírusjárványok (MERS, influenza) kapcsán kor-
tikoszteroidkezelés mellett hosszabb idôtartamú lett a hospi-
talizáció és gyakoribbá váltak a bakteriális és gombás szuper-
infekciók [53, 59]. Ezek alapján nincs klinikai evidencia a kor-
tikoszteroidok alkalmazására a SARS-CoV-2 által okozott tüdô-
betegség megelôzésére és kezelésére, és adásuk rutinszerû-
en nem ajánlott [53, 59]. A citokinvihar, a következményes
ARDS kezelésére kritikus állapotban elvileg szóba jön, de
nincs elegendô adatunk ahhoz, hogy pontos ajánlást fogal-
mazzunk meg [6, 8, 9, 41, 67]. A kortikoszteroidok serkentik
az antiinflammatorikus M2 irányú macrophagpolarizációt, sti-
mulálják a TREG-sejteket, csökkentik a SARS-CoV-2-fertôzéssel
is együtt járó kemokinek termelôdését [68]. A methylpred-
nisolon elôrehaladott ARDS-ben javította a tüneteket és a tü-
dôstátuszt, de a túlélést nem [53, 69, 70]. Az EMMI kézi-
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könyve alapján az ARDS-es, kritikus állapotú, intenzív kezelés-
re szoruló betegekben a kortikoszteroid adása szóba jön, bár
a vírusclearance-t elnyújtja. A kezelés elôtt a szuperinfekciót
ki kell zárni vagy megfelelôen kezelni. A kínai protokoll sze-
rint 1-2 mg/ttkg methylprednisolon alkalmazandó 3–5 napon
keresztül. Az osztrák protokoll szerint ARDS esetén a diag-
nózis megszületését követô 24 óránál kezdve 20 mg dexa-
methason 5 napig, majd 10 mg 5 napig adható [11]. Egy Kí-
nában indított klinikai vizsgálat összeveti a 3 napon át 1-2
mg/ttkg/nap dózisban adott intravénás methylprednisolon
hatását a kortikoszteroid nélküli kezeléssel
(ChiCTR2000029386; [71]).

A citokinek közül több is (pl. IL-1, IL-6, TNF-a és mások)
részt vesz a COVID-19-et kísérô citokinvihar patogenezisében
[8, 50]. A legtöbb adat az IL-6 és gátlása kapcsán gyûlt össze.
Mint láttuk, az IL-6 (és a CRP) vérszintje patogenetikai és
prognosztikai marker a lefolyás során: a súlyosabb esetekben
az IL-6 szintje magasabb [8, 27, 50, 72]. Említettük, hogy a
súlyos kimenetel szempontjából éppen az IL-6- és D-dimer-
szint együttes meghatározása rendelkezik a legmagasabb pre-
diktív értékkel [7]. Láttuk, hogy az intenzív terápiát igénylôk
háromnegyedében, míg az enyhe esetek egyharmadában
volt emelkedett IL-6-szint [27]. A COVID-19-hez társuló cito-
kinviharhoz nagyon hasonló, a malignus hematológiai kór-
képek CAR-T-sejt kezelése során mellékhatásként jelentkezô
CRS-ben az IL-6-receptor-gátló tocilizumab törzskönyvezett
[48, 73]. Az eddigi egyetlen, 21 betegen Kínában végzett

vizsgálatban tocilizumabkezelés mellett javult a hypoxaemia
és a mellkas-CT képe, valamint csökkent a láz és a CRP-szint,
miközben szignifikáns mellékhatás nem alakult ki. A lym-
phocyták aránya a vérben a kiindulási átlagos 15,5%-ról 5
nap után 22,6%-ra nôtt (normál: 20–50%), a CRP átlagosan
75 mg/l-rôl 2,7 mg/l-re csökkent (normál: 0–5 mg/l) [74].
Kínában elkezdtek egy randomizált vizsgálatot COVID-19-
pneumoniás, magas IL-6-szintet mutató betegeken
(ChiCTR2000029765), és számos (>20) más vizsgálat is folyik
tocilizumabbal COVID-19 pneumoniás betegeken, HCQ-val és
antibiotikummal kombinációban is (www.clinicaltrials.gov;
[8]). A szert off-label indikációban használhatjuk COVID-19-
ben. Újabban bekerült a kínai, olasz és más ajánlásokba is [6,
8]. Az olasz ajánlás szerint a tocilizumabot a „terápiás ab-
lakban” kell alkalmazni: legalább 7 nappal az elsô tünetek
jelentkezése után, de legkésôbb a klinikai romlást (hypoxae-
mia fellépése) követô 14 napon belül (4. ábra) [6]. Ajánlott
kritérium még önmagában a magas IL-6-szint vagy együtte-
sen az emelkedett és emelkedô tendenciát mutató CRP-, D-
dimer-, ferritin- és fibrinogénszint [6, 8]. A tocilizumab alkal-
mazhatóságát a hazai EMMI kézi-könyv [11] és más magyar
nyelvû szakirodalmak is említik [59]. Az adagolás tekinteté-
ben COVID-19-ben nem egyértelmû az álláspont. Minden-
esetre CRS-ben az alkalmazási elôirat alapján a tocilizumab
adagja 8 mg/kg, melyet, legalább 8 órás idôközökben, leg-
feljebb háromszor lehet ismételni [75]. A tocilizumab mellett
egy másik IL-6-receptor-gátló, a sarilumab is kipróbálás alatt
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4. ábra
A COVID-19 terápiás ablaka
Antivirális és antiinflammatorikus hatásaik miatt az antimaláriás szerek (CQ, HCQ) minden stádiumban szóba jönnek A citokin- és JAK-gátlókat elsô-
sorban az ábrázolt terápiás ablakban javasolt alkalmazni. Elsô választásként tocilizumab javasolt, ezt követôen jön szóba az IL-1- vagy JAK-gátlók adá-
sa. Az IVIg-kezelés adjuvánsként alkalmazható, elsôsorban a késôi szöveti károsodás idején ( [6] alapján, adaptálva)



áll COVID-19-ben. Öt vizsgálatot regisztráltak, köztük olyat is,
amelyben a sarilumabot HCQ-val és antibiotikummal kombi-
nálják (www.clinicaltrials.gov; [65]), továbbá az IL-6 elleni
antitest siltuximabot is bevonták COVID-19-es vizsgálatokba
(www.clinicaltrials.gov; [65]).

Mint említettük, az IL-1b is szerepet játszik a COVID-19-et
kísérô citokinviharban. Mint láttuk, a pyroptosis, autoinflam-
matorikus mechanizmusok is IL-1-termeléssel járnak, és e
folyamatok szerepét is felvetették SARS-CoV-2-fertôzés során
[35, 76]. A rekombináns humán IL-1-receptor-antagonista
(IL-1RA) anakinra hatékonynak bizonyult MAS-ban [77]. Pél-
dául a szisztémás JIA szövôdményeként kialakuló MAS esetén
a elsôként választandó szer az anakinra. Elônyei között kell
említeni rövid felezési idejét, illetve, hogy viszonylag ritkán
alakul ki neutropenia [78, 79]. COVID-19-ben az IL-1-gátlót is
a IIb-III. szakaszban javasolják (3., 4. ábra) [6]. A
www.clinicaltrials.gov alapján öt vizsgálat indul(t) anakin-
rával COVID-19-ben. Teoretikusan az IL-1b-gátló canakinu-
mab, amelyet szintén autoinflammatorikus kórképek (pl. kösz-
vény, veleszületett láz szindrómák) kezelésére alkalmaznak,
szintén szóba jöhet a citokinvihar kezelésére [8, 35, 65].

A TNF-a szerepét elsôsorban endotoxin okozta szeptikus
shockban igazolták [42, 80]. A reumatológiai gyakorlatban
szinte közhely, hogy a TNF-a-gátlók fokozzák a fertôzések
iránti fogékonyságot [81]. Ezért is meglepô volt Richter és
mtsai 2016-os közleménye, melyben súlyos fertôzésben szen-
vedô RA-s betegeket anti-TNF szerekkel kezelve a biologiku-
mokkal kezeltekben ritkábban alakult ki fatális szepszis, mint
a hagyományos bázisterápiás készítmény alkalmazása során
[80]. COVID-19-ben emelkedett szérum TNF-a-szinteket mér-
tek, és a vérszint korrelált a betegség súlyosságával [8, 82].
Ezek alapján az anti-TNF-kezelés is felvetôdik a COVID-19 III.
fázisában [8]. Kínában adalimumabbal végzett klinikai vizs-
gálatot regisztráltak (ChiCTR2000030089; [8]).

A JAK-gátlók közül az antivirális és antiinflammatorikus
hatású baricitinibrôl és a ruxolitinibrôl már szóltunk [8, 64]. A
tofacitinib úgy tûnik, nem gátolja a NAK-molekulákat, ezért
nincs jelentôs antivirális hatása [63]. Ismert multicitokin-gát-
ló hatásai alapján azonban felmerülhet a COVID-19 III., szisz-
témás gyulladásos szakaszának kezelésére [8, 41, 63]. A szer-
rel hamarosan indítanak klinikai vizsgálatot (www.
clinicaltrials.gov: NCT04332042).

Az IVIg COVID-19-ben történô alkalmazására vonatkozóan
alig érhetô el adat [59]. Eddig három beteg kezelésérôl szá-
moltak be, akikben javulást értek el. Ezek a betegek azonban
viszonylag fiatalabbak voltak és nem szorultak gépi lélegez-
tetésre, így kérdéses, hogy súlyosabb esetekben az IVIg
mennyire hatékony [59]. Mégis felvetôdik e kezelés lehetô-
sége COVID-19-ben, mivel a macrophagok Fcγ-receptorai
(FcγR) mind a vírus internalizációban, mind a MAS létrejötté-
ben szerepet játszanak. Az FcγR-jelátvitel aktivációja serkenti
a citokinvihar kialakulását [6, 39, 82]. Bár az IVIg-kezelés a
célzott terápiákhoz hasonlóan igen költséges, szelektált ese-

tekben alkalmazható az FcγR-mediált citokinvihar és a kö-
vetkezményes tüdôkárosodás kezelésére [6]. Az IVIg-kezelés
potenciálisan védhet a bakteriális felülfertôzôdés ellen is [6].
Várhatóan az IVIg alkalmazása is a tocilizumab kapcsán leírt
idôablakban a leghatékonyabb. A romlás utáni két hetet kö-
vetôen, amikor a tüdô károsodása elôrehaladott és a szuper-
infekció veszélye nagy, tocilizumab már nem ajánlott, de az
IVIg, ami fertôzésekre nem hajlamosít, szupportív terápia-
ként még ekkor is alkalmazható lehet [6].

A gyógyult betegek vérébôl készített, vírusellenes ellen-
anyagokat tartalmazó konvaleszcens plazmával is vannak
próbálkozások. Ezt, az antimaláriás szerekhez hasonlóan, a
betegség teljes lefolyása alatt alkalmazhatjuk (3. ábra) [41].
Korábban számos fertôzéses állapotban alkalmazták sikerrel
(pl. SARS-CoViD-1, MERS) [83]. Viszonylag limitált mennyisé-
gû, elsôsorban kínai adat áll rendelkezésre. Ezek alapján csök-
kentette a vírusterhelést, javította a radiológiai képet és a
túlélést [83]. A kezelésnek vannak mind szabályozással ösz-
szefüggô, mind logisztikai korlátai: donorkutatás, donorszûrés
és maga a transzfúzió is [83]. Egy vizsgálatban például az al-
kalmazott plazma 1 : 640 titer felett tartalmazott neutralizáló
antitesteket. Tíz betegben az antivirális szerekkel és szupportív
terápiával kombinált konvaleszcens plazma kezelés biztonsá-
gosnak bizonyult. A klinikai tünetek, ezen belül az oxigeni-
záció, valamint a leukopenia szignifikánsan javult, a CRP csök-
kent [84]. Az FDA befogadta a kezelést kritikus állapotban le-
vô betegek kezelésére [85].

Az egyéb szerek közül, elsôsorban az autoinflammáció
szerepét feltételezve, felmerült a colchicin alkalmazhatósá-
gának lehetôsége is. Olaszországban nyílt II. fázisú vizsgálat
indult a colchicinnel COVID-19-ben (COLVID-19) [6].

Végül meg kell említenünk a híres hálózatkutató, Barabá-
si Albert-László és munkatársai munkáját [86]. Összevetették
a SARS-CoV-19 vírus által érintett különbözô fertôzött szöve-
tekben megváltozott molekuláris génexpressziós útvonalakat
számos potenciális gyógyszer által befolyásolt molekuláris
mechanizmusokkal. Ezzel a gyógyszerek újraértelmezését
(drug repurposing) végezték el. A potenciális gyógyszereket
aszerint rangsorolták, hogy az általuk befolyásolt mechaniz-
musok mekkora átfedést mutatnak a víruscélpontokkal. Ösz-
szesen 59 gyógyszert vizsgáltak, köztük antivirális, antibioti-
kus, antimaláriás, gyulladásgátló, célzott terápiás és más sze-
reket. A hálózati analízis alapján a gyógyszer és a vírus ismert
célpontjai között a legnagyobb átfedést, különbözô szövetek-
ben, sejtkultúrákban, a carfilzomib, bortezomib, flutamid, mi-
toxantron és ponatinib onkológiai szerek adták. A szerek kö-
zül néhány jelenleg klinikai kipróbálás alatt áll COVID-19-ben
[86].
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Az arthritises betegek ellátása 
COVID-19-járvány idején

A gyulladásos és autoimmun reumatológiai betegségben
szenvedôk kapcsán elsôsorban az merül fel, milyen megkö-
zelítést alkalmazzunk terápiájuk, gondozásuk során a COVID-
19-járvány alatt. Egy másik aspektus lehet a már SARS-CoV-
2-fertôzött reumatológiai beteg kérdése, szerencsére ma
még igen kevés ilyen beteg van.

Az elsô téma kapcsán mindenekelôtt le kell szögeznünk,
hogy a jelenleg rendelkezésre álló evidenciák alapján bete-
geink alapbetegségbôl vagy gyógyszeres kezelésbôl adódó
immunszupprimált státusza, a kortikoszteroidkezelés kivéte-
lével, nem jelent fokozott kockázatot SARS-CoV-2- vagy más
légúti vírusfertôzés szempontjából. Korábbi tapasztalatok alap-
ján az immunszuppresszió/immunmoduláció ugyancsak nem
függ össze a rossz prognózissal, intenzív ellátás szükségessé-
gével vagy a halálozással [6, 9]. A legtöbb vélemény, ajánlás
szerint a gyulladásos-autoimmun alapbetegség aktivitása, il-
letve a tartós kortikoszteroidkezelés kockázatosabb ebbôl a
szempontból, mint a konvencionális vagy célzott betegség-
módosító gyógyszeres kezelés [6, 9, 54–56]. RA-ban a foko-
zott gyulladásos aktivitás megnöveli a súlyos fertôzések koc-
kázatát [9, 87] és a fertôzés maga is az alapbetegség fellán-
golását okozhatja [9, 88]. A betegségaktivitás és az infekció
tehát circulus vitiosust hozhat létre [9]. Metaanalízisekben az
MTX nem növelte a fertôzési rizikót [89]. A célzott terápiák
esetében RA-s betegekben megfigyelhetô az infekciós koc-
kázat emelkedése. Jelentôsen fokozott rizikó azonban csak az
ajánlottnál magasabb dózisok mellett volt észlelhetô [9, 90,
91]. Influenzaszezonban tett megfigyelések alapján ugyan-
akkor az anti-TNF-kezelés mellett nem volt több súlyos légúti
szövôdmény [92]. A JAK-gátlók kapcsán ismeretes a herpes
zoster kockázat emelkedése, de más légúti vírusokkal, vala-
mint ezek szövôdményével nem hozták összefüggésbe eze-
ket a gyógyszereket [9, 93].

A gyulladásos reumatológiai kórképek kezelés nélkül vagy
a dózisok ritkítása miatt fellángolhatnak, ami önmagában
fokozott fertôzési rizikót jelent. Mindezek alapján, amint azt
nemzetközi ajánlások (EULAR, ACR, brit és olasz reumatoló-
giai társaság) [6, 9, 54, 55, 94–97], itthon pedig az MRE el-
nökségi állásfoglalása [56] is kiemelik, nem javasolt az alkal-
mazott immunszuppresszív/immunmoduláns kezelés leállí-
tása, sôt a dóziscsökkentés vagy a kezelési intervallumok nö-
velése sem. Nem fertôzött, stabil állapotú betegben a kon-
vencionális szintetikus (csDMARD), biológiai (bDMARD), illet-
ve célzott szintetikus betegségmódosító gyógyszerek
(tsDMARD) folytatása javasolt arthritisekben és szisztémás
autoimmun reumatológiai kórképekben is [54–56]. Nincs el-
lenjavallata annak sem, hogy újonnan induljon célzott terá-
piás kezelés, amennyiben azt a betegség aktivitása indokolja
[6, 9, 54–56]. Ez esetben a szokásos szûrôvizsgálatokat kö-

vetôen, a kezelést megelôzô kéthetes COVID-19-re vonatko-
zó tünetmentesség után elindítható az új terápia [6, 9, 95].
Amennyiben valamelyik csDMARD vagy bDMARD gyógyszer
esetében ellátási gondok adódnak, ez indoka annak, hogy
másik, hasonló csoportba tartozó szerre váltsunk [55]. A NICE
ajánlása pedig kiemeli, hogy minimálisra javasolt csökkente-
ni az orvos-beteg kontaktust. Az infúziós biológiai terápiát ja-
vasolja subcutanra cserélni [94]. 

Az ACR ajánlása szerint szükség esetén alacsony dózisú
kortikoszteroid (≤10 mg prednisolonekvivalens) is indítható
[55]. A kortikoszteroidok hirtelen abbahagyása nem ajánlott
[55, 94]. 

Végül, szóljunk néhány szót az NSAID szerekrôl. Bár több
helyen megjelent, elsôsorban állatkísérletekben nyert adatok
alapján, hogy az ibuprofen és esetleg más NSAID-ek, parace-
tamol fokozhatják a vírusreceptor ACE2 expresszióját, ezért
az NSAID-kezelés teoretikusan fokozza a vírusfertôzés kocká-
zatát [98, 99]. Erre vonatkozóan azonban megbízható humán
tudományos adatok nincsenek. A szakmai szervezetek (Euró-
pai Gyógyszerügynökség [EMA], ACR, EULAR, nemzetközi
reumatológiai társaságok) sem tekintik ellenjavalltnak az
NSAID-kezelést nem fertôzött reumatológiai betegekben [9,
54, 55, 100, 101]. Újonnan kezdôdô vagy gyulladásos aktivi-
tást mutató betegben NSAID indítható, múltbeli SARS-CoV-2-
fertôzés esetén folytatható [54, 55].

Ma még igen kevés tapasztalat áll rendelkezésre a gon-
dozott reumatológiai betegek SARS-CoV-2-fertôzésének ke-
zelésével kapcsolatban [55]. Erre vonatkozóan az ACR adott
ki ajánlást. Korábbi SARS-CoV-19-expozíció esetén, COVID-19
klinikai tüneteit nem mutató betegben a CQ/HCQ, sulfasala-
zin, valamint az NSAID szerek folytathatók. A csDMARD,
bDMARD és tsDMARD szerek átmeneti leállítását követôen
negatív COVID-19-teszt és 2 hetes tünetmentes obszerváció
után az újraindítás megfontolható. Aktív COVID-19 esetén az
antimaláriás szerek folytathatók, a többi szer leállítása java-
solt. A COVID-19 kezelésében is felmerülô gyógyszerek, így
az IL-6-receptor-gátlók folytatása egyéni megítélést igényel
[55]. Az EULAR nyitott egy adatbázist az ilyen betegek szá-
mára (http://eular.org/eular_covid19_database.cfm). Egyes
országok saját regisztereket is létrehoztak, Franciaországban
például már 140 ilyen esetet tartanak nyilván (www.fai2r.
org). Ezekbôl az adatokból lehet majd megtudni, hogy arthri-
tises és autoimmun reumatológiai betegségben szenvedô
pácienseink kapcsán milyen speciális kérdések merülnek fel
COVID-19 esetén. Addig, amíg több adattal nem rendelke-
zünk majd, az ilyen betegeknél a COVID-19 kezelése az el-
sôdleges.
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