
Felvezetô

A reumatológia számos ponton mutat összefüggést a COVID-19 pandémiával. Ebben az összefoglalóban a szerzôk többek
között áttekintik a reumatológiai betegek ellátását és gondozását a járvány alatt, a reumatológiai gyógyszerek használatát a
COVID-19 kezelésére, a post-acut COVID-szindrómát és a mozgásszervi betegek vakcinációjának kérdéseit. A közlemény nyom-
tatott formában az Immunológiai Szemle 2021. évi 2. számában lesz olvasható.
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Bevezetés

A COVID-19 pandémia kezdete óta sokat megtudtunk a be-
tegség kialakulásáról, klinikai tüneteirôl, diagnosztikájáról és
kezelésérôl. Ezzel kapcsolatban magunk is publikáltunk ösz-
szefoglalókat [1–3]. Reumatológusként számos részletkér-
déssel találkozunk. Elôször is kettôs patogenetikai kölcsönha-
tás lehet a reumatológiai, autoimmun betegségek és a
COVID-19 között: ezekben a kórképekben megnô a fertôzés
valószínûsége [4], másrészt a COVID-19 fokozhatja az auto-
antitestek termelôdését és az autoimmunitás kialakulását [5].
Egyértelmû, hogy a COVID-19 elôrehaladottabb szakaszában
már a gyulladás, a citokinvihar, a szervi károsodások domi-
nálnak [2, 3, 6]. Ennek talaján a reumatológiában sikerrel
alkalmazott gyógyszerek, úgymint a kortikoszteroidok, bioló-
giai terápiák és Janus kináz (JAK) gátlók lassan átkerültek a

COVID-19 terápiás palettájára (drug repurposing) [2, 3, 7, 8].
Ugyancsak felmerül, hogy a reumatológiai betegeket hogyan
kezeljük a COVID-19 idején [1, 9–13]. Végül alapvetô kérdés
a reumatológiai betegek vakcinációja [14–16].

Ebben az összefoglalóban az Immunológiai Szemlében ko-
rábban elindított cikksorozat [1, 2] harmadik tagjaként szisz-
tematikusan áttekintjük:

• a reumatológiai kórképek és a COVID-19 patogeneti-
kai összefüggéseit;

• a reumatológiai gyógyszerek használatát a COVID-19
kezelésében;

• a mozgásszervi betegek kezelésének elveit a COVID-
19 alatt; 

• a reumatológiai betegek SARS-CoV-2 elleni vakciná-
ciójának fôbb aspektusait.

A COVID-19 és a reumatológia összefüggései 

A reumatológia számos ponton összefügg a COVID-19 betegséggel. Jelen közleményünkben az irodalmi adatokra, bizonyí-
tékokra, nemzetközi és hazai szakmai ajánlásokra alapozva áttekintjük, hogy milyen a SARS-CoV-2 fertôzés rizikója és ki-
menetele reumatológiai betegekben, hogy a vírus szerepet játszik-e az autoimmunitásban és okoz-e reumatológiai be-
tegségeket. Megvizsgáljuk a reumatológiai gyógyszerek alkalmazását a COVID-19 kezelésében (repurposing). Lényeges,
hogy reumatológiai betegeinket hogyan kezeljük, gondozzuk a pandémia alatt, és hogyan folytassuk az immunszuppresz-
szív gyógyszeres terápiát. Végül, e betegek vakcinációjának aspektusait tárgyaljuk.

Kulcsszavak: SARS-CoV-2, COVID-19, reumatológiai betegek, autoimmunitás, gyógyszer repurposing, célzott terápia, 
reumatológiai terápia, vakcináció 

RELATIONSHIP OF COVID-19 AND RHEUMATOLOGY 

Rheumatology is associated with COVID-19 at several points. In this review, based on evidence from the literature, as well
as international and national scientific recommendations, we review the risk and outcome of SARS-CoV-2 infection in
rheumatic patients. We also discuss whether the virus may cause autoimmunity and rheumatic diseases. We review the
use of antirheumatic drugs in the treatment of COVID-19 (repurposing). It is important, how to manage our rheumatic
patients during the pandemic and how can we conduct immunosuppressive treatment. Finally, we discuss aspects of
vaccination of these patients.

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, rheumatic patients, autoimmunity, drug repurposing, targeted therapy, 
antirheumatic therapy, vaccination

SZEKANECZ ZOLTÁN,1 BÁLINT PÉTER,2 BALOG ATTILA,3 CONSTANTIN TAMÁS,4 CZIRJÁK LÁSZLÓ,5 GÉHER PÁL,6 KOVÁCS LÁSZLÓ,3 KUMÁNOVICS GÁBOR,5

NAGY GYÖRGY,6, 7 RÁKÓCZI ÉVA,1 SZAMOSI SZILVIA,1 SZÛCS GABRIELLA1

1Debreceni Egyetem ÁOK, Belgyógyászati Intézet, Reumatológiai Tanszék, Debrecen;
2Országos Reumatológiai és Fizioterápiás Intézet, Budapest;
3Szegedi Tudományegyetem ÁOK, Reumatológiai és Immunológiai Klinika, Szeged;
4Semmelweis Egyetem ÁOK, II. sz. Gyermekgyógyászati Klinika, Budapest;
5Pécsi Tudományegyetem ÁOK, Reumatológiai és Immunológiai Klinika, Pécs;
6Betegápoló Irgalmasrend, Budai Irgalmasrendi Kórház, Reumatológiai Osztály, Budapest;
7Semmelweis Egyetem ÁOK, Reumatológiai és Immunológiai Tanszék, Budapest



A reumatológiai betegségek és
a COVID-19 patogenetikai aspektusai

SARS-CoV-2 fertôzési rizikó és a COVID-19
kimenetele autoimmun-reumatológiai
kórképekben

A közelmúltban megjelent tanulmányok alapján egyértelmû-
nek tûnik, hogy az autoimmun-reumatológiai alapbetegség
aktivitása és nem az alkalmazott hatékony immunszuppresz-
szív gyógyszerek növelik a SARS-CoV-2 fertôzési hajlamot és
rontják a COVID-19 kimenetelét [4]. A COVID-19 Global Rheu-
matology Alliance (C19-GRA) regiszter alapján a reumatoló-
giai betegek életkora és társbetegségei rossz prognosztikai
faktoroknak tekinthetôk a COVID-19 kialakulása és lefolyása
szempontjából. Ugyanebben a regiszterben a korábbi tartós
kortikoszteroid kezelés alkalmazása kedvezôtlen, a tumor nec-
rosis faktor α (TNF-α) gátló biologikumok pedig, különösen

monoterápiában, kedvezôbb COVID-19 kimenetellel jártak
[17].

Több vizsgálat elemezte a szisztémás lupus erythemato-
susosos (SLE) betegek fertôzési hajlamát és klinikai kimene-
telét. A C19-GRA regiszterben a SARS-CoV-2 fertôzést elszen-
vedett reumatológiai betegek 17%-a lupusos volt [18]. Egy
19 betegbôl álló kohorszban a COVID-19 nem okozta az SLE
fellángolását [5]. 

Ezt követôen Akiyama és mtsai [4] egy metaanalízist vé-
geztek, amelyben számos korábbi vizsgálat alapján határoz-
ták meg a reumatológiai betegek fertôzési rizikóját és az azt
befolyásoló tényezôket. Összesen 62 közlemény volt alkal-
mas arra, hogy a COVID-19 prevalenciáját megvizsgálják, míg
65 közlemény tárgyalta a COVID-19 kimenetelét. A felmérés-
ben rheumatoid arthritises (RA), SLE, szisztémás sclerosisos
(SSc), spondylarthritises (SpA), Sjögren-szindrómás (SS), idio-
pathiás inflammatorikus myopathiás (IIM), szisztémás vascu-
litises és más kórképekben (pl. Behçet-kór, polymyalgia rheu-
matica) szenvedô betegek is szerepeltek. A 62 obszervációs
vizsgálat eredményei alapján összességében 878 COVID-19
esetet találtak 319 025 betegben. Ezek alapján a COVID-19
prevalenciája általánosságban 0,011 (95% CI: 0,005–0,025)
volt. A legmagasabb prevalenciát SLE-ben, SSc-ben és SS-ben
észlelték, amiben a tartós kortikoszteroid-szedés is szerepet
játszhatott. A hét esetkontrollos tanulmány alapján reumato-
lógiai betegekben a COVID-19 rizikója 2,19-szeres volt (95%
CI: 1,05–4,58; p = 0,038) az átlagos népességhez képest. A
regressziós analízis alapján a COVID-19 kialakulásának füg-
getlen tényezôje volt a tartós kortikoszteroid (KS) szedés. Eb-
ben a tanulmányban a kor, a nem, a hypertensio, diabetes mel-
litus és a szedett gyógyszerek (csDMARD, bDMARD,
tsDMARD) nem függtek össze a COVID-19 rizikójával [4].

Ugyanez a munkacsoport a COVID-19 klinikai kimenetelét
és az azt meghatározó tényezôket is vizsgálta. Összesen 65

obszervációs vizsgálatban 2766 COVID-19-ben is szenvedô reu-
matológiai beteg adatait tekintették át. Az átlagos hospitali-
zációs ráta 0,35 (95% CI: 0,23–0,50) volt. A legmagasabb
kórházi igényt az arthritisekben (RA, SpA) észlelték. A reuma-
tológiai betegek mortalitása 0,066 (95% CI: 0,036–0,120)
volt. Itt is az RA-s és SpA-s betegek mortalitása volt maga-
sabb mind az egészségesekkel, mind más, nem reumatoló-
giai betegekkel szemben. Az arthritises betegek között ará-
nyosan több idôs beteg és gyakoribb komorbiditás szerepelt,
ami a magasabb halálozást részben magyarázhatja. Az eset-
kontrollos vizsgálatok alapján azonban a hospitalizáció, in-
tenzív osztályos kezelés szükségessége, lélegeztetés és halá-
lozás vonatkozásában nem volt különbség a reumatológiai
betegek és kontrollok között. Mindenesetre a 63 év feletti
életkor, a férfi nem, hypertensio, diabetes és az elhízás ösz-
szefüggést mutatott a hospitalizációval, az intenzív osztályos
kezelés szükségességével és a halálozással. Ami pedig a gyógy-
szeres kezelést illeti, a korábbi tartós KS-kezelés, csDMARD-
terápia és b/tsDMARD-csDMARD kombinációs kezelés hátrá-
nyosan befolyásolta a fenti klinikai paramétereket és a halá-
lozást a b/tsDMARD monoterápiával szemben. Különösen a
monoterápiában alkalmazott anti-TNF-kezelés esetében csök-
kent a hospitalizációs szükséglet és a mortalitás [4].

Mindezek alapján az autoimmun és arthritises betegek-
ben a SARS-CoV-2 fertôzés rizikója összességében nagyobb.
Önmagában a reumatológiai alapbetegség valószínûleg nem
jelent magasabb hospitalizációs igényt és halálozást. A
COVID-19 kimenetele azonban összefüggést mutat a korábbi
gyógyszeres kezeléssel. (Már itt jelezzük, hogy a korábbi
tartós KS-kezelés negatív hatása nincs ellentmondásban az-
zal, hogy a COVID-19-hez társuló gyulladásos tüneteket KS-
dal javasolt kezelni.)  

SARS-CoV-2 fertôzés és autoimmunitás

A COVID-19 és a védôoltás kapcsán gyakran felmerül a kér-
dés, okoznak-e autoimmunitást, autoimmun betegséget. Már
most le kell szögezni, hogy autoimmun jelenségeket inkább
a vírusfertôzés kapcsán írtak le, csakúgy, mint más infekciók
után (pl. EBV, CMV, parvovirus B19, HTLV-I, hepatitis B és C ví-
rusok), mintsem a vakcinációt követôen [5]. 

Ami az autoimmunitás patogenezisét illeti, legalább 30
olyan epitópot (hexapeptidet) írtak le, amelyek mind a SARS-
CoV-2 spike proteinjében, mind az emberi fehérjékben meg-
találhatók, és ezért teret enged a keresztreaktivitás (moleku-
láris mimikri vagy bystander aktiváció) révén az autoimmu-
nitás kialakulásának [5]. Az antigénként szolgáló fehérjék
között vannak riboszomális proteinek, citokinek (pl. IL-7), li-
zoszomális, nátrium-csatorna, adhéziós molekula, myosin-fe-
hérjék és mások [5]. A keresztreaktivitás következtében egy-
részt számos autoantitest termelôdik, másrészt autoreaktív
T-sejtek aktiválódnak [19]. Emellett epitópszóródás (epitope
spreading) és a rejtett antigének prezentációja is lehetséges
mechanizmus [5, 20]. Keresztreaktivitáson alapuló autoim-
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mun jelenségeket már a korábbi két nagy coronavirus jár-
vány (SARS és MERS) során is leírtak [5, 21]. A molekuláris
mimikrinek a klinikai manifesztációk kialakulásában is szere-
pe lehet. Úgy tûnik, a SARS-CoV-2 egyes fehérjéiben található
peptidek a tüdô alveolaris surfactant fehérje peptidjeivel is
keresztreakciót mutathatnak [22]. Mint látni fogjuk, a mimik-
rinek a Kawasaki-szerû betegség kialakulásában is szerepe
lehet [5, 23]. Emellett a felfedezett hexapeptid keresztreak-
tivitásoknak szerepe lehet a COVID-19-t és a post-COVID szind-
rómát kísérô klinikai tünetekben is. Például az egyik hiszton-
lizin metiltranszferáznak idegfejlôdési zavarokban, görcsök-
ben és viselkedészavarokban lehet szerepe, míg az IL-7 köz-
ponti szerepet játszik az immunregulációban és hiánya súlyos
lymphopeniához vezet [5]. Mint ismeretes, neuropszichiátriai
eltérések és lymphopenia viszonylag gyakran társul a COVID-
19-hez [5, 24].

Ami a COVID-19-et illeti, a betegség lefolyása során ta-
pasztalt gyulladás, citokinvihar, a klinikai és radiológiai jelen-
ségek alapján is feltételezhetô, hogy akut autoimmun és au-
toinflammációs mechanizmusok indulnak el a vírusfertôzés ha-
tására [1, 6, 25]. A SARS-CoV-2 által indukált tüdôelváltozás
(ARDS) sok tekintetben hasonló az autoimmun kórképekhez
társuló interstitialis tüdôbetegség (ILD) akut exacerbációjá-
hoz [26]. Egy másik tanulmányban a COVID-19-hez társuló
pneumoniás betegek 20–50%-ában autoantitesteket sikerült
kimutatni [27].

A SARS-CoV-2 fertôzés által indukált autoantitestek száma
ma már csaknem 20-ra tehetô. Elsôsorban antinukleáris anti-
testet (ANA), antifoszfolipid és a véralvadási rendszer elemei
ellen termelt antitesteket (antikardiolipin, anti-β2-GPI, anti-

annexin V, anti-foszfatidilszerin, antiprothrombin, antihepa-
rin) mutattak ki. Emellett azonban COVID-19-betegekben
észleltek anti-CCP, anti-SS-A és más autoantitesteket is [5].

Egyes tanulmányok a SARS-CoV-2 fertôzés által indukált
szövettani elváltozásokat is elemezték. Összesen 18 COVID-
19-ben elhunyt beteg boncolása során nyert szövetminták-
ban a T-sejtek és különbözô T-sejt-alosztályok kifejezett in-
filtrációját mutatták ki a tüdôkben, emellett kisebb sejtfóku-
szokat a vesében, májban, bélfalban és pericardiumban. A
domináns sejttípus a CD8+ T-lymphocyta volt [28]. 

A klinikai szindrómákat tekintve elsôsorban idegrendszeri
kórképeket (Guillain–Barré- és Miller–Fisher-szindróma], im-
mun-thrombocytopeniát (ITP) írtak le, de SLE, Kawasaki-be-
tegség is jelentkezhet [5]. Thromboemboliás szövôdménye-
ket (alsó végtagi mélyvénás thrombosis, pulmonalis embo-
lia, stroke) számos esetben észleltek a súlyos COVID-19 kap-
csán [29, 30]. A microthrombusok kialakulása, endothelakti-
váció, a véralvadási kaszkád aktivációja kedvez ezeknek a
történéseknek [29]. Az esetek többségében ezek az esemé-
nyek idôsebb betegekben alakultak ki, de fiatalabb (30–50
éves) betegekben is fellépett stroke, ami már inkább anti-
foszfolipid antitestekkel (APLA) magyarázható [31]. Néhány
súlyos thromboemboliás COVID-19-betegben antikardiolipin

és anti-β2GPI antitesteket találtak [32]. Döntôen IgA izotí-

pusú autoantitestek jelentkeztek [32], amelyeket korábban
acut cardiovascularis történések kapcsán magunk is leírtunk
[33]. A SARS-CoV-2 fertôzés valószínûleg nyálkahártya-káro-
sodást okozva vezet az IgA típusú immunválaszhoz [5, 32].
Emellett egy tanulmányban 56 COVID-19-beteg 45%-ában
találtak lupus anticoagulans pozitivitást [34], míg az ARDS
miatt intenzív osztályra kerülôkben ez az arány 85% volt
[35]. A lupus anticoagulans korrelációt mutatott a thromboti-
kus eseményekkel és a D-dimer-szintekkel [35]. Ezek alapján
a SARS-CoV-2 vírus APLA-t indukálhat, amit más vírusok (pl.
EBV, CMV, HCV) esetében is leírtak [5]. Mindenesetre azt el
kell mondani, hogy az APLA-termelés nem minden esetben
vezet thrombotikus eseményekhez, és klasszikus antifoszfoli-
pid-szindróma (APS) ritkán alakul ki. Úgy tûnik, COVID-19-ben
a vetélések gyakorisága nem emelkedik. Súlyos esetekben
néha elôfordult HELLP-szindróma. Nem ismeretes az sem,
hogy terhes COVID-19 betegekben APLA termelés indulna be.
Ezért az APLA patogenetikai szerepének tisztázása még várat
magára [5, 36]. Az APS mai tudásunk szerint nem kizárólag
thrombotikus és terhességi patológiával járó kórkép, hanem
szisztémás gyulladást is mutató autoimmun betegségnek
tekinthetô. Ezért COVID-19-en átesett betegekben, ha APLA
pozitivitás igazolódik, legalább 3 hónapig szoros ellenôrzés
javasolt, és annak követése, hogy valódi APS kialakul-e. Ez
esetben az antikoagulálás mellett immunszuppresszív terá-
piára is szükség lehet [5, 36].

A COVID-19-pandémia elején úgy tûnt, ez a betegség rit-
kán érinti a gyermekeket, és ha igen, a betegség lefolyása
akkor is enyhe. Késôbb a gyermekek betegsége egyre gya-
koribbá és súlyosabbá vált, fôleg az új variánsok elterjedé-
sével. Olyan, az ismert Kawasaki-betegséghez hasonló, szisz-
témás gyulladással járó állapot alakult ki, amely lázzal, hasi
fájdalommal, nyálkahártyatünetekkel, bôrkiütésekkel, nyi-
rokcsomó-duzzanattal, hepatosplenomegaliával, neurológiai
tünetekkel, kéz-láb oedemával járt, és elsôsorban a 6–9 éve-
seken alakult ki. Ezt a kórképet elôször gyermekkori hiper-
inflammációs szindrómának (cHIS), illetve multiszisztémás in-
flammatorikus szindrómának (MIS-C) nevezték [37–39], majd
bevezették a gyermekkori multiszisztémás inflammatórikus
szindróma (PIMS) elnevezést, amit ma is használunk [38–40].
A betegséget magas CRP, procalcitonin, ferritin, D-dimer jel-
lemzi. Ritka, súlyos esetben megfelelhet a macrophag-akti-
vációs szindróma (MAS) kritériumainak is, pancytopeniával,
extrém magas ferritinnel [5, 40]. A PIMS hasonló a Kawasaki-
kórhoz, de sok tekintetben eltér attól: szélesebb korosztályt
érint, gyakoribbak a neurológiai és gasztrointesztinális tüne-
tek, a szívérintettség, magasabb a CRP, és alacsonyabb a
thrombocyta- és lymphocytaszám [38, 40]. A Kawasaki-kór
inkább a kisdedeket érinti, míg a PIMS inkább a 9–14 éves
korosztályban jelentkezik [40]. Számos esetet írtak le, amikor
felnôttekben jelentkezett hasonló Kawasaki-szerû kórkép
[41, 42]. Annak mechanizmusa, hogy a SARS-CoV-2 vírus pon-
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tosan hogyan okoz PIMS vagy felnôtt Kawasaki-szerû beteg-
séget, nem teljesen ismert. Nem annyira a vírus direkt hatá-
sát, mint szekunder gyulladásos-autoimmun jelenséget felté-
teleznek. Érdekes módon a SARS-CoV-2 vírus legalább hat
fehérjeepitópja keresztreakciót mutat az inozitol-trifoszfát 3
kináz C (ITPKC) Kawasaki-antigénnel, ami a molekuláris mi-
mikri szerepére utal e kórkép kialakulásában [5, 23]. A bete-
gek többségében nem IgM, hanem IgG típusú SARS-CoV-2
szeropozitivitás mutatható ki [39]. Úgy tûnik, szintén má-
sodlagosan, bakteriális szuperantigének szerepe vethetô fel,
melyek klonális T-sejt-proliferációt és citokinvihart okoznak
[39]. A klasszikus Kawasaki-betegséget is kapcsolatba hozták
szuperantigén-válasszal, és hasonló, de sokkal intenzívebb
citokintermelésben megnyilvánuló mechanizmus zajlik a
COVID-19-ben látható PIMS-ben is [38, 43]. A COVID-19 mel-
lett kialakuló gyermek- és felnôttkori posztvirális, gyulladá-
sos kórképek legtöbbször jól reagálnak KS-ra és nagydózisú
intravénás immunglobulinra (IVIG). Ezekre nem reagáló ese-
tekben az IL-1-gátlás, elsôsorban az anakinra, IL-6-szint emel-
kedéssel járó esetekben pedig, hasonlóan a felnôtt COVID-
19-ben észlelt citokinviharhoz, a tocilizumab jelenthet meg-
oldást [5, 38, 44].

Nem szólunk hosszabban a post-COVID-19, helyesebben
post-acut COVID-19 szindrómáról [PACS], hiszen errôl számos
kiváló közlemény jelent meg [24, 45–48]. A COVID-19-on át-
esett, elsôsorban kórházban kezelt betegek 30–80%-ában ma-
radnak fent légzôszervi, neuropszichiátriai, renális, gasztroin-
tesztinális, mozgásszervi, vérképzôszervi tünetek [45–47,
49]. A PACS kialakulásához elsôdlegesen a súlyos SARS-CoV-
2 fertôzéssel együtt járó sejtkárosodás, kifejezett természe-
tes immunválasz, gyulladásos mediátorok (cytokinek, brady-
kinin) nagyfokú termelôdése, az erek gyulladása (endothe-
litis), fokozott angiogenezis és szervi microthrombusok ki-
alakulásához vezetô prokoaguláns állapot tartós fennmara-
dása vezet [1, 2, 29, 50–52]. A valódi autoimmun betegségek
kialakulása a post-COVID szakaszban ritka, de immunpatoge-
nezisû, gyulladásos kórképek (interstitialis tüdôbetegség, po-
lyneuropathia, krónikus myo- és pericarditis) fennmaradhat-
nak [24, 45, 46].

Reumatológiai gyógyszerek alkalmazása
a COVID-19 terápiájában 

Bevezetés: a COVID-19 szakaszai 

Mint tudjuk, a SARS-CoV-2 vírus által okozott COVID-19 több
szakaszra osztható, amely meghatározza az alkalmazott terá-
piát is [2, 3, 53]. Az I. szakasz a korai fertôzés idôszaka lázzal,
légúti vagy gasztrointesztinális tünetekkel, lymphopeniával.
A II. szakasz a pulmonalis fázis. Ezt két alszakaszra osztják, a
IIA. a nem hypoxiás, míg a IIB. a hypoxiás fázis. Végül, a III.
fázis a multiszisztémás inflammáció (MIS) szakasza, amely-
nek hátterében az ún. citokinvihar áll [1, 2, 54]. A reuma-

tológiában alkalmazott gyógyszerek (kortikoszteroidok,
bDMARD és tsDMARD szerek) döntôen a gyulladásos (IIB-III.)
szakaszban hatnak. Nagyon fontos, hogy citokinvihar csak a
betegek 2%-ában, a súlyos betegek 8–11%-ában alakul ki. A
betegek többségében nem emelkedett a citokinek szintje
[55]. Mivel az említett szerek leginkább a citokinvihar idején
hatásosak, így ezt klinikai, képalkotó és laboratóriumi mar-
kerekkel igazolni kell [1, 2, 37, 53, 54]. A laboratóriumi bio-
markerek (pl. CRP, D-dimer, ferritin, LDH, lymphopenia, neut-
ropenia, esetleg IL-6, cardialis troponin, NT-proBNP) különö-
sen fontosak, szükségesek a MIS és a szervi károsodások iga-
zolására [2, 37].

A COVID-19 kezelésére alkalmazott reumatológiai gyógy-
szereket (repurposing) az 1. táblázat tartalmazza. Leszögez-
zük, hogy azokból a magas értékû, randomizált, kontrollált
vizsgálatokból, amelyeket a gyógyszerek törzskönyvezésé-
hez használnak, igen keveset végeztek el. Legtöbbször nem
kontrollált vagy kisebb vizsgálatok érhetôk el, néhány kivé-
tellel (pl. RECOVERY). Ismeretes azonban, hogy a sürgetô té-
nyezôk miatt sürgôsségi használati engedélyeztetés (emer-
gency use authorization, EUA) is történik. A készítményeket a
továbbiakban ajánlott, megfontolható és nem javasolt sze-
rekre osztottuk.

Ajánlott készítmények

A kortikoszteroidok, mint láttuk, a korai virális fázisban nem
javasoltak, mert autoimmun betegeken végzett retrospektív
vizsgálatokban a korábbi tartós kortikoszteroid kezelés fo-
kozta a COVID-19 iránti fogékonyságot és a betegség súlyos-
ságát [4], sôt, a RECOVERY vizsgálatban az oxigénterápiát
nem igénylô alcsoportban a dexamethason még rontotta is a
túlélést [56]. A COVID-19 szisztémás gyulladással és szervká-
rosodással járó súlyosabb eseteiben (IIB-III. stádium) azon-
ban a dexamethason szignifikánsan csökkentette a 28 napos
halálozást. A hatékonyság jobb volt azokban, akiket invazí-
van kellett lélegeztetni (ITO) [7, 56]. A kórházi halálozást és
a klinikai kimenetelt a metilprednizolon is javította az EULAR
munkacsoportja által végzett vizsgálatban, különösen azok-
ban, akikben kifejezett CRP-, D-dimer- és ferritinemelkedés
volt (1. táblázat) [57]. Végeredményben a KS-okat a legtöbb
protokoll ajánlja középsúlyos, oxigéninhalációt igénylô [IIB.]
és súlyos, ITO-n respirátorral kezelt (III.) betegekben is [3, 7].
A dexamethason megkapta az FDA EUA engedélyét [58].

Az IL-6-receptor [IL-6R] gátló tocilizumab több vizsgálat-
ban hatékonynak bizonyult, különösen, amikor IIB-III. stádiu-
mban (súlyos, ITO-kezelést igénylô esetek) alkalmazták [57,
59–62]. Az ideális idôablak a tünetek kezdetétôl legalább 7
nap, de a súlyosbodástól legfeljebb 14 nap [1, 63, 64]. A
tocilizumab javította a túlélést és a kórházból való elbocsátás
esélyét [61]. A REMAP-CAP vizsgálatban az ITO-ra utalást
követô két napon belül, azaz korán alkalmazva a tocilizuma-
bot, a szer annyira hatékony volt, hogy a vizsgálatot idô elôtt
fel lehetett függeszteni [65]. Tudni kell, hogy a tocilizumab a
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vérben átmenetileg növeli a szabad IL-6-szintet, ezért az IL-
6-szint meghatározása csak kiinduláskor javasolt [60]. A CHIC
vizsgálatban a kezdetben KS-dal kezelt, de arra nem megfe-
lelôen reagáló betegekben a tocilizumab hozzáadott terápia-
ként javította a klinikai képet és a túlélést [57]. Végül, az ed-
digi legnagyobb COVID-19 terápiás vizsgálatban (RECOVERY;
4116 beteg) invazív lélegeztetésre, nem invazív oxigénterá-
piára és egyikre sem szoruló (kontrollcsoport) betegeket vizs-
gáltak. Kiinduláskor a betegek 82%-a KS-okat kapott. A kór-
házi kezelést igénylô, hypoxiás (IIB-III. stádiumú) betegek-
ben a tocilizumab csökkentette a halálozást, javította a kór-
házból élve hazabocsátás esélyét. Az invazív lélegeztetést
nem igénylôkben csökkentette a halálozást és a respirátor
kezelés szükségességét [66]. A tocilizumab néhány vizsgálat-
ban viszont nem volt hatékony, de ezekben vagy túl korai
stádiumú betegeken alkalmazták, vagy nem igazolták a cito-
kinvihar jelenlétét biomarkerekkel [67–70]. Összességében a
tocilizumab rutinszerû alkalmazását, különösen a korábbi stá-
diumokban, illetve jelentôs gyulladás hiányában nem java-
solják, de a kortikoszteroidokra nem reagáló, igazolt MIS-C-
ben szenvedô betegcsoportokban igen [7, 57]. Ilyenkor a kor-
tikoszteroid kezelés folytatása mellett kombinációban java-
solt hozzáadni a tocilizumabot [7, 57]. 

A JAK-gátlók közül a baricitinib mind antivirális, mind gyul-
ladásgátló, a citokinvihart csökkentô, immunregulációt hely-
reállító hatásokkal rendelkezik [71, 72]. A baricitinib remde-

sivirrel kombinációban súlyos, respirátor kezelést igénylô
(IIB-III. stádiumú) betegekben szignifikánsan javította a klini-
kai státuszt, és csökkentette a gyógyulásig eltelt idôt. Enyhe-
középsúlyos, illetve moribund betegekben nem észleltek ha-
tékonyságot [73]. Az FDA ez alapján EUA engedélyt adott a
baricitinib-remdesivir kombináció használatára súlyos COVID-
19-ben (IIB-III.) [58, 74]. Az EULAR is ajánlja ezt a kombi-
nációt a IIB-III. stádiumban [7]. 

Egyéb alkalmazható készítmények

Az autoinflammáció (NLRP3 inflammaszóma-aktiváció, IL-1β-

termelés) szerepét is igazolták COVID-19-ben. Ezek alapján az
IL-1-receptor antagonista (IL-1Ra) anakinra súlyos betegség-
ben (IIB-III. stádium) szintén javította a túlélést [75]. Az ana-
kinra pneumoniás, kórházban kezelt betegekben korán alkal-
mazva, KS-dal vagy a nélkül szintén hatékonynak bizonyult
[76]. Ezzel szemben az említett CORIMUNO-19 vizsgálatban,
ahol hypoxia volt, de a betegek nem igényeltek respirátort
(IIB. stádium), az anakinra nem volt hatékony [77]. Közép-
súlyos esetekben, az anakinra szintén hatástalannak bizo-
nyult [7]. Az anakinra alkalmazása kiemelten fontos a gyer-
mekkori PIMS-ben [40]. Korai vizsgálatok történtek az anti-IL-
1β antitest canakinumabbal is [78], de a futó RCT-vizsgálatok

eredményeit még nem publikálták. Mindenesetre nagyobb,
RCT-vizsgálatok hiányában ezen szereket egyelôre rutinsze-
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1. táblázat. A COVID-19 kezelésére alkalmazott reumatológiai gyógyszerek

Gyógyszer Hatás Adagolás Javallat Megjegyzés

Ajánlott készítmények

Dexamethason gyulladásgátló (KS) PO/IV 6 mg (< 10 napig) IIB-III.

Metilprednizolon gyulladásgátló (KS) IV 250 mg (1. nap), majd IIB-III. szükség esetén kis 
80 mg (2–5. nap) vagy dózisban IIA-ban is 
0,5–1 mg/kg/nap adható
max. 7 napig

Tocilizumab biológikum (anti-IL-6R) IV 4–8 mg/kg, max. IIB-III. igazolt MIS és KS 
800 mg egy alkalommal, hatástalanság esetén
sz. e. > 12 óra múlva 
egyszer ismételhetô

Baricitinib JAK-gátló PO 4 mg/nap IIB-III. (remdesivirrel igazolt MIS és KS
kombinációban ajánlott) hatástalanság esetén

Egyéb alkalmazható készítmények

Anakinra biológikum (IL-1Ra) SC INJ 3–4 x 100 mg/nap, IIB-III. igazolt MIS és KS
max. 15 napig hatástalanság esetén

Sarilumab biológikum (anti-IL-6R) IV 200–400 mg IIB-III. igazolt MIS és KS
hatástalanság esetén

IVIG humán nagydózisú intra- IV 0,5–1 g/kg/nap III. (refrakter esetekben) refrakter, szelektált 
vénás immunglobulin 5 napig esetekben

IVIG: intravénás immunglobulin; IL: interleukin; IL-1Ra: IL-1 receptor antagonista; IL-6R: IL-6 receptor; INJ: injekció; IV: intravénás; JAK: Janus kináz;
KS: kortikoszteroid; MIS: multiszisztémás inflammatorikus szindróma; PO: per os; SC: subcutan.



rûen nem javasolják [7]. Kifejezett MIS-C eseteiben, a tocili-
zumab hatástalansága esetén alkalmazása megfontolandó
[7].

Az IL-6-receptor gátló sarilumab III. stádiumú betegekben
szintén javította a túlélést, valamint az ITO-ról és kórházból
elbocsátás esélyét [61, 65]. Ezzel szemben a SARI-RAF kisebb
tanulmányban pneumoniás, magas gyulladásos értékeket
mutató, de invazív lélegeztetést nem igénylô (IIB. stádium)
betegeket kezelve nem észleltek klinikai javulást, és hosz-
szabb túlélést a kontrollal szemben [79]. A szponzor által
folytatott nagy fázis III vizsgálatban a sarilumab ugyancsak
nem teljesítette a kitûzött végpontokat, csupán numerikusan
javult a kórházi elbocsátás aránya [80]. A sarilumabot szintén
tovább kell vizsgálni célzott, homogén betegcsoportokban [7].

A nagydózisú humán intravénás immunglobulin (IVIG)
COVID-19-ben történô alkalmazására vonatkozóan nagyon
kevés megbízható vizsgálatot ismerünk. Egy 59 betegen
történt kontrollált tanulmányban a kezdeti kezelés siker-te-
lensége után alkalmazott IVIG klinikai javulást eredménye-
zett [81], de egy hasonló tervezésû vizsgálatban az IVIG más
antivirális szerekkel kombinálva nem volt hatékony [82]. Az
IVIG alkalmazása immunmoduláns hatása révén elsôsorban a
MIS fázisában jöhet szóba, de igen drága, és hatékonysága
nem vetekszik a KS-okéval, illetve citokin-gátlókéval. Emel-
lett potenciálisan védhet a bakteriális felülfertôzôdés ellen is
[1, 63]. Ultimum refugiumként, kritikus esetekben, valamint
szekunder immundeficiencia esetén megpróbálható [1, 7,
63].

Végül, a gyógyult betegekbôl nyert rekonvaleszcens plaz-
ma, amely alapvetôen antivirális kezelésként fogható fel
[83], reumatológiai kórképekben az EULAR ajánlása szerint
akkor jön szóba, ha a betegekben immunglobulin-hiány ala-
kul ki [7]. Egyébként a COVID-19 elôrehaladott, gyulladásos
szakaszában hatástalan [84].

Nem javasolt készítmények

Korábban több reumatológiában sikerrel alkalmazott szer
(chloroquin [CQ], hydroxychloroquin [HCQ], leflunomid,
cyclosporin A) esetében felvetôdött hatásosság, de valódi
bizonyítékok híján, illetve mellékhatásaik miatt (pl. HCQ-
arrythmia) ezek hiteles evidenciák hiányában nem javasoltak
[7, 85]. Külön kiemelendô, hogy a korábban favorizált HCQ
több kontrollált tanulmányban hatástalan volt enyhe-közép-
súlyos esetekben. Súlyos esetekben pedig kifejezetten ron-
totta a prognózist [7, 86]. 

Összegzés

Összességében elmondható, hogy MIS jelei esetében elôször
KS adása javasolt, ezen belül a dexamethason preferált (6
mg per os vagy IV maximum 10 napig), de metilprednizolon
is szóbajön (az elsô napon 250 mg, majd 4-5 napig 80 mg
vagy 0,5–1 mg/tskg/nap) (1. táblázat). Ha a KS-kezelés leg-

feljebb 3–5 nap után nem eléggé hatékony, citokingátló ja-
vasolt (elsôsorban tocilizumab vagy baricitinib [utóbbi rem-
desivirrel kombinálva], ezek hatástalansága esetén anakinra)
a kortikoszteroid kezelés folytatása mellett. Sürgetô, romló
esetekben hamarabb is elkezdhetô az immunszuppresszió
intenzifikációja. Az IVIG a fenti szerekre refrakter esetekben,
illetve szekunder immunhiány esetén javasolt.

Ki kell még emelnünk, hogy a fentiekben kizárólag a
gyógyszeres kezelésre koncentráltunk. A reumatológiában hasz-
nálatos egyéb kezelési eljárások (pl. fizioterápia, balneoterá-
pia, pszichoterápia, mozgásszervi rehabilitáció) szintén igen
fontos, nemcsak az akut COVID-19, hanem a post-COVID szind-
róma kezelésében is [87, 88]. A mozgásszervi rehabilitációs
kórházak és a gyógyfürdôk kifejezetten alkalmasak lehetnek
a COVID-19 maradványtüneteinek ellátására [87, 88].

Az arthritises és autoimmun
reumatológiai betegek ellátása 
a COVID-19 járvány idején

A gyulladásos és autoimmun reumatológiai betegek kapcsán
elsôsorban az merül fel, milyen megközelítést alkalmazzunk
terápiájuk, gondozásuk során a COVID-19 járvány alatt. Ki-
emelt kérdés az immunszuppresszív gyógyszerek alkalmazá-
sa. Mivel, mint láttuk, a reumatológiai betegekben megnô a
COVID-19 kialakulásának rizikója [4], egy újabb aspektus
lehet a már SARS-CoV-2 fertôzött reumatológiai beteg kér-
dése, szerencsére ma még viszonylag kevés ilyen beteg van.

A reumatológiai gondozás alapelvei

A legtöbb nemzetközi és hazai ajánlás hangsúlyozza, hogy a
COVID-19 pandémia idején minimálisra kell csökkenteni az
orvos-beteg találkozások frekvenciáját [9, 12, 89, 90]. A brit
NICE hatóság kifejezetten hangsúlyozza, hogy a reumatoló-
giai betegek lehetôleg kísérô nélkül érkezzenek; autóval
utazzanak, egyedül, ne tömegközlekedéssel; a gyermekeket
csak egy szülô kísérje; a vizitre ne érkezzenek korábban; az
épületen kívül vagy az autójukban várakozzanak amíg sorra
nem kerülnek; az épületen belül egyenes úton jussanak a
rendelôbe; a váróban a lehetô legrövidebb ideig tartózkodja-
nak; a kezeléseket (infúzió) lehetôleg azonnal kapják meg,
és ha lehet, az infúziós kezelést javasolt subcutan szerre
(vagy tablettára) váltani [90]. A subcutan és tablettás, a kór-
házban kiadott gyógyszerekért, ha lehet, ne a beteg, hanem
az egészséges hozzátartozó menjen el [90]. Az EULAR ajánlás
azt is kiemeli, hogy teljes nyugalomban levô alapbetegség
esetén a rendszeres laboratóriumi kontrollok idôintervalluma
átmenetileg nyújtható [9]. Akiknél pedig lehet, a telemedici-
nát alkalmazzák a kontroll, gyógyszerfelírás (EESZT!) kapcsán
[89]. A telemedicina feltételeit (megfelelô hardware, wifi-
ellátottság, képzett felhasználó), az adatvédelmet és a minô-
ségbiztosítási szabályokat be kell tartani [89]. A telemedicina
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alkalmas a triázsra is, annak eldöntésére, hogy a beteg kér-
dései online is megválaszolhatók-e (a betegséget, gyógysze-
relést, vakcinációt illetôen), vagy személyes megjelenésre
van szükség. Utóbbi esetben ugyancsak eldönthetô, hogy a
vizit sürgôs vagy halasztható [9, 89, 91]. Az online triázst
több hazai centrumban is alkalmazzák, és az elôjegyzés elôtti
besorolás alkalmazható a COVID idôszakon túl is [91].

Több hazai és nemzetközi szervezet mellett a Magyar
Reumatológusok Egyesülete (MRE) is kiadott egy útmutatót a
reumabetegek számára [12]. Az ajánlás kiemeli, hogy a koro-
navírus-fertôzés súlyos vagy halálos formájának rizikóténye-
zôi elsôsorban az idôskor, az ismert szívbetegség, tüdôbeteg-
ség, cerebrovascularis betegségek és a cukorbetegség. Az
ajánlásban javaslatokat teszünk a járványügyi szempontok
(maszkviselés, higiéné, utazás, tömegek elkerülése) mellett
arra is, hogy légúti tünetek, láz esetén jelentkezzenek házior-
vosuknál, és a szakorvossal beszéljék meg az immunszupp-
resszív kezelés kérdéskörét (lásd alább) [12].

Immunszuppresszív kezelés a COVID-19 alatt

Mindenekelôtt le kell szögezni, hogy, mint láttuk, az auto-
immun-reumatológiai alapbetegség fokozott rizikót jelenthet
a SARS-CoV-2 fertôzés szempontjából [4]. Ami a gyógyszeres
kezelést illeti, a megelôzô tartós KS-terápia összefüggött a
súlyosabb kimenetellel, míg az anti-TNF-kezelés inkább javí-
totta azt [4]. Korábban láttuk, hogy a fertôzési hajlamot a
korábbi tartós kortikoszteroid-kezelés fokozta, de a TNF-gát-
lók, fôleg monoterápiában, inkább csökkentették a súlyos ki-
menetel valószínûségét [4]. Az egyéb non-TNF-biologiku-
mokkal és JAK-gátlókkal kapcsolatban kevesebb adatunk van
[9, 13, 92]. A legtöbb vélemény, ajánlás szerint a gyulladá-
sos-autoimmun betegség aktivitása kockázatosabb ebbôl a
szempontból, mint a konvencionális vagy célzott betegség-
módosító gyógyszeres kezelés [9–12, 63, 90, 93]. RA-ban a
fokozott gyulladásos aktivitás megnöveli a súlyos fertôzések
kockázatát [93, 94], és a fertôzés maga is az alapbetegség
fellángolását okozhatja [93, 95]. A betegségaktivitás és az
infekció tehát circulus vitiosust hozhat létre [93]. Metaanalí-
zisekben a methotrexat (MTX) sem növelte a fertôzési rizikót
[96]. 

A gyulladásos és autoimmun reumatológiai kórképek ke-
zelés nélkül vagy a dózisok ritkítása miatt fellángolhatnak,
ami önmagában fokozott fertôzési rizikót jelent. Mindezek
alapján, amint azt nemzetközi ajánlások (EULAR, ACR, NICE)
[9, 13, 90, 92], itthon pedig az MRE elnökségi állásfoglalása
[12] is kiemelik, nem javasolt az alkalmazott immunszupp-
resszív/immunmoduláns kezelés leállítása, sôt, a dóziscsök-
kentés vagy a kezelési intervallumok növelése sem. Nem
fertôzött, stabil állapotú betegben a konvencionális szinteti-
kus (csDMARD], biológiai (bDMARD), illetve célzott szinteti-
kus betegségmódosító gyógyszerek (tsDMARD) folytatása ja-
vasolt arthritisekben és szisztémás autoimmun reumatológiai
kórképekben is [10–12]. Az ACR ajánlása szerint szükség

esetén alacsony dózisú KS (≤ 10 mg prednisolon ekvivalens)
is indítható, és folytatása a lehetô legkisebb dózisban java-
solt [10, 13]. A KS-ok hirtelen abbahagyása nem ajánlott még
súlyos fertôzés esetén sem [10, 13, 90]. Nincs ellenjavallata
annak sem, hogy újonnan induljon célzott (bDMARD vagy
tsDMARD) terápiás kezelés, amennyiben azt a betegség
aktivitása indokolja [10–12, 63, 93]. Kizárólag a lázas, akut
COVID-19 képezheti a csDMARD, bDMARD és tsDMARD ke-
zelés felfüggesztésének indikációját [3, 9, 92, 97]. Meg kell
jegyeznünk, hogy egyes bDMARD és tsDMARD szerek
„repurposing” révén bekerültek a COVID-19 terápiájába [3,
8]. Ma még azonban nem egyértelmű, hogy a korábban
tocilizumabot, baricitinibet kapó arthritises beteg aktív
COVID-19 alatt folytathatja-e ezt a kezelést [92]. Az EULAR
ajánlásait a 2. táblázat tartalmazza [9].

Röviden szóljunk a nem szteroid gyulladáscsökkentô
(NSAID) szerekrôl. Bár elsôsorban állatkísérletekben nyert
adatok alapján felmerült, hogy az ibuprofen és esetleg más
NSAID-ok, pl. paracetamol fokozhatják a vírusreceptor ACE2
expresszióját, és ezért az NSAID-kezelés teoretikusan fokozza
a vírusfertôzés rizikóját [97, 98]. Erre vonatkozóan azonban
megbízható humán tudományos adatok nincsenek. A szak-
mai szervezetek (Európai Gyógyszerügynökség [EMA], ACR,
EULAR, nemzeti reumatológiai társaságok) sem tekintik el-
lenjavalltnak az NSAID-kezelést nem fertôzött reumatológiai
betegekben [10, 11, 13, 93, 99, 100]. 

Ami a már korábban kezelt, stabil állapotban lévô, illetve
az újonnan diagnosztizált és aktív reumatológiai betegség-
ben szenvedô, de SARS-CoV-2 fertôzésnek ki nem tett bete-
geket illeti, az EULAR ajánlását a 2. táblázat mutatja [9]. Az
ACR részletesebb útmutatást közöl ezekkel a betegekkel
kapcsolatban. Amennyiben az alapbetegség jól kontrollált,
KS-ok, csDMARD-ok, bDMARD-ok és tsDMARD-ok is folytat-
hatók. Korábban észlelt súlyos, életveszélyes szervi mani-
fesztációk esetén a DMARD-ok dózisát nem szabad csökken-
teni [13]. Újkeletû vagy aktív alapbetegség esetén csDMARD
indítható és váltható. csDMARD mellett nem jól kontrollált,
aktív betegség esetén bDMARD vagy tsDMARD újonnan indít-
ható. Ha szükséges, kisdózisú KS (≤ 10 mg prednisolon ekvi-
valens) vagy NSAID adható. Súlyos, életet veszélyeztetô reu-
matológiai kórképekben (pl. lupus nephritis, vasculitis) nagy
dózisú KS-kezelés és DMARD indítása javasolt [13]. Újonnan
felismert SLE-ben antimaláriás szerek (CQ/HCQ) indítása ja-
vasolt teljes dózisban. Terhes SLE-s betegekben a CQ/HCQ foly-
tatása kívánatos, ha szükséges, belimumab indítható [13].

Az MRE elnökségének ajánlása a gyógyszerekre vonatko-
zóan kiemeli, hogy az autoimmun-gyulladásos reumatológiai
kórkép és az immunszupresszív terápia valószínûleg nem je-
lent komoly rizikót a betegekre nézve. Ezzel szemben az
alapbetegség az, amely kezelés nélkül fellángolhatna, és az
önmagában is fokozott fertôzés rizikót jelent. Mindezek alap-
ján nincs okunk az alkalmazott immunszupresszív gyógysze-
rek dózisának csökkentésére, a kezelés szüneteltetésére vagy
leállítására [12]. 
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SARS-CoV-2-nek kitett 
és fertôzött reumatológiai betegek

A gondozott reumatológiai betegek kapcsán az EULAR nyitott
egy COVID-19 adatbázist, és havonta adnak ki újabb jelentést

[101]. A 2021. márciusi állás szerint az adatbázisban több
mint 6000 beteg szerepel. A legtöbb beteget Franciaország
(31%), az Egyesült Királyság (13%) és Németország (12%)
szolgáltatta. Magyarország eddig 42 esetet jelentett, ami
0,7%-nak felel meg. A betegek kétharmada nô, az átlag-
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2. táb lá zat. Az EULAR ajánlásai a reumatológiai betegek kezelésére a COVID-19 pandémia alatt [9]

Átfogó elvek

1. Jelenleg nincs sok bizonyíték arra, hogy a reumatológiai betegek nagyobb eséllyel fertôzôdnének meg, mint mások, de a meg-
fertôzôdés után prognózisuk rosszabb.

2. A reumabetegekben kialakuló COVID-19 kezelését olyan szakember végezze (pulmonológus, infektológus, belgyógyász), aki
járatos ennek a betegségnek az ellátásában.

3. A reumatológusok vezetô szakértôk a betegeik immunszuppresszív kezelésében, ezért bevonásuk indokolt azon döntésekbe,
melyben a gyógyszerelés folytatásáról vagy felfüggesztésérôl van szó.

4. Egyre többet tudunk a csDMARD-, bDMARD- és tsDMARD-szerek alkalmazásáról súlyos COVID-19-ben. Emiatt a reumatoló-
gusoknak segíteniük kell a helyi, regionális vagy országos COVID-19 ellátásban. A súlyos COVID-19 immunszuppresszív keze-
lése multidiszciplináris feladat.

5. A csDMARD, bDMARD és tsDMARD gyógyszerek egyenletes elérhetôsége a súlyos COVID-19 betegek és a reumatológiai bete-
gek számára társadalmi felelôsség és összehangolt szervezést igényel. Emiatt a DMARD-szerek alkalmazása COVID-19-ben el-
sôsorban klinikai vizsgálatok keretében javasolt.

Ajánlások

1. A reumatológiai betegek minden tekintetben tartsák be a prevencióra és kontrollokra vonatkozó, a helyi egészségügyi hatósá-
gok által elrendelt szabályokat.

2. A reumatológiai betegeknek általánosságban ugyanazon szabályokat kell betartaniuk, mint más betegeknek.

3. Azok a reumatológiai betegek, akiknél nincs feltételezett vagy igazolt COVID-19 betegség, változatlan formában folytassák
gyógyszeres kezelésüket, beleértve az NSAID, kortikoszteroid, csDMARD, bDMARD, tsDMARD, osteoporosis elleni szereket, fáj-
dalomcsillapítókat.

4. Ha az alapbetegség és annak gyógyszeres beállítottsága stabil, nincs jele gyógyszertoxicitásnak, a rendszeres személyes kont-
rollok és laboratóriumi vizsgálatok átmenetileg felfüggeszthetôk. Ha szükséges, online konzultáció (telemedicina) tartható.

5. Ha az alapbetegség aktív, a gyógyszeres kezelést nemrégen kezdték vagy módosítást igényel, vagy ha gyógyszertoxicitás jelei
észlelhetôek, a beteg és reumatológusa egyeztessen, mérjék fel a személyes találkozás rizikóját, és együtt döntsenek a
személyes vagy online vizitrôl.

6. Ha a reumatológiai beteg személyes ambuláns megjelenést, nappali kezelést vagy bármilyen más kórházi tartózkodást igé-
nyel, a helyi iránymutatások mentén törekedni kell az infekció megelôzésére, beleéértve a személyes védôeszközök haszná-
latát.

7. Ha a reumatológiai beteg SARS-CoV-2 fertôzött személy kontaktja, vírustesztelést igényel.

8. Ha a beteg reumatológiai betegsége és a COVID-19 miatt krónikus kortikoszteroid kezelést kap, ezt folytatni kell.

9. Ha a reumatológiai beteg enyhe COVID-19 tüneteket* mutat, a DMARD-kezelés potenciális változtatása egyénileg mérlegelen-
dô.

10. Ha az enyhe tüneteket mutató COVID-19 betegben romlás** mutatkozik, azonnal lássa a COVID-19 kezelésében jártas szak-
ember. 

11. Ha a reumatológiai beteg szignifikáns*** COVID-19 tünetek miatt kórházi kezelést igényel, a helyi COVID-19 kezelési ajánlá-
soknak megfelelô ellátásban részesüljön.

12. A COVID-19 tüneteit nem mutató reumatológiai betegek ellenőrizzék oltási státuszukat, elsôsorban az influenzára és pneumo-
coccusra vonatkozóan.

13. Ha a reumatológia beteg kortikoszteroid vagy cyclophosphamid kezelést kap, Pneomocystis jirovecii profilaxis indokolt. 

* Enyhe tünetek: a megfázás tünetei (láz [<38 °C], torokfájás, orrfolyás, orrdugulás, anosmia, dysgeusia, fáradtság, myalgia, arthralgia duzzanat
nélkül, anorexia, hasmenés).
** Romlás: A korábban enyhe tüneteket mutató betegben a láz ≥ 38 °C vagy légzési nehezítettség vagy tachypnoe (> 20/perc) vagy hypoxia vagy
cyanosis jelentkezik.
*** Szignifikáns COVID-19: még súlyosabb tünetek.



életkor 55 év. A betegek 4%-a 18 év alatti, 30%-a 65 feletti.
A leggyakoribb diagnózisok: 37% RA, 16% axialis vagy pe-
rifériás SpA, 12% PsA és 6% SLE. A betegek 36%-a igényelt
kórházi ellátást. A betegek 80%-a kapott DMARD-ot, ebbôl
43% célzott terápiát. A legfôbb tünetek a láz (62%), köhögés
(56%), légszomj (36%), fáradtság (27%), anosmia (26%) és
dysgeusia (25%) voltak [101]. 

Ami a fertôzött reumatológiai betegek gyógyszeres keze-
lését illeti, az EULAR erre vonatkozó útmutatását a 2. táb-
lázat mutatja [9]. Az ACR 2021-ben megjelent ajánlása sze-
rint SARS-CoV-2 expozíció esetén a NSAID-szerek és szulfa-
szalazin folytatható. A DMARD-ok az IL-6-gátlók kivételével
átmenetileg felfüggesztendôk, és kéthetes, tünetmentes ob-
szerváció után újra indíthatók. Egyedi esetekben, a beteggel
egyeztetve, anti-IL-6-receptorkezelés alkalmazható. Doku-
mentált COVID-19-betegségben, a súlyosságtól függetlenül,
minden DMARD átmenetileg felfüggesztendô. A KS felfüg-
gesztése a hypadrenia veszélye miatt még ekkor sem java-
solt. Bizonyos indokolt esetekben IL-6-gátló adható. Enyhe
esetekben (nincs vagy enyhe a pneumonia, ambuláns keze-
lés, otthoni karantén) a tünetmentességet követô 7–14 na-
pon belül a gyógyszerek (immunszuppresszív szerek,
DMARD-ok) újra indíthatók. A SARS-CoV-2 PCR pozitív, de tü-
netmentes betegeknél a kezelés az elsô PCR-pozitivitást kö-
vetô 10–17 napos megfigyelési periódust követôen indítható
újra. A súlyos COVID-19 után a kezelés folytatása egyénileg
mérlegelendô [10, 13]. Több ajánlás is megfogalmazza, hogy
a COVID-19 kezelésében is felmerülô gyógyszerek, így a KS-
ok, IL-6-receptorgátlók, baricitinib folytatása egyéni megíté-
lést igényel [9, 92]. Összegzésként elmondhatjuk, hogy, sú-
lyosságtól függetlenül, csak a tünetes COVID-19-betegekben
kell a DMARD-terápiát felfüggeszteni. SARS-CoV-2 pozitivitás,
de tünetmentesség esetén az ACR szerint egy kb. 2 hetes
megfigyelési periódust követôen lehet a gyógyszereket újra-
indítani [13], míg az EULAR ajánlása szerint a PCR-pozitív, tü-
netmentes, illetve enyhe tünetes betegeknél a felfüggesz-
tést egyénileg javasolt mérlegelni [9]. 

A reumatológiai betegek SARS-CoV-2
elleni vakcinációja 

A SARS-CoV-2 elleni vakcinákkal kapcsolatos részleteket, a
variánsokat és az általános népességre vonatkoztatott gya-
korlati útmutatásokat itt most nem említjük. Ezekkel kap-
csolatban utalunk a közelmúltban megjelent összefoglalókra
[102–104]. Ami az autoimmun-gyulladásos reumatológiai be-
tegeket illeti, az EULAR állásfoglalást adott ki, melyben min-
den betegnek javasolják az összes EU-ban engedélyezett ol-
tást. Ugyanez vonatkozik a KS-okat, MTX-ot, bDMARD-ot és
tsDMARD-ot szedô betegekre is. A rituximab kapcsán, mivel
ez a szer a B-sejteket gátolva csökkentheti az oltásra adott
immunválaszt, a kezelôorvossal való konzultációt követôen,
a rituximab beadása után legalább 3 hónap várakozást java-

solnak [15]. Az ACR részletes ajánlásában kiemeli, hogy a
reumatológusnak kell a beteg vakcinációs státuszát követni,
a védôoltás részleteit megbeszélni. Mérlegelni kell az alap-
betegséggel, kezeléssel, korral, nemmel összefüggô ténye-
zôket, mert ezek befolyásolhatják a vakcináció sikerességét.
Elvileg az autoimmun reumatológiai betegeknek, a fertôzés
iránti fokozott kockázataik miatt, elônyt kellene élvezniük az
általános népességgel szemben. Egyedül a vakcina összete-
vôivel szembeni allergia képez ellenjavallatot a betegek oltá-
sa során. Egyes gyógyszerek csökkenthetik a vakcinára adott
választ. Csupán elviekben jön szóba, hogy a SARS-CoV-2 el-
leni vakcina hatására az alapbetegség fellángol, vagy újkele-
tû autoimmunitás lép fel. Ez rendkívül ritka, és a vakcináció
elônye messze túlszárnyalja a kockázatokat. Az oltás gyakor-
latával kapcsolatban az ACR munkacsoportja kiemeli, hogy
egyik (FDA által engedélyezett) vakcina sem preferálható; az
elsô és második dózist ugyanazzal a vakcinával kell végezni;
a vakcináció elôtt és után a rutin laboratóriumi vizsgálat, be-
leértve az antitestteszteket, nem javasolt; a járványügyi sza-
bályokat a két védôoltás után is be kell tartani; a reumato-
lógiai betegekkel egy háztartásban élôk oltását is forszírozni
kell a beteg védelme érdekében; a védôoltás beadása a le-
hetô leghamarabb, az alapbetegség súlyosságától függetle-
nül történjen (kivéve az olyan súlyos állapotot, amikor a be-
teg ITO-n fekszik) [16]. 

A reumatológiai gyógyszereket illetôen némi ellentmon-
dás van az amerikai és európai gyakorlat között [15, 16]. Az
ACR a KS-ok, CQ/HCQ, sulfasalazin, leflunomid, mycophenolat
mofetil, azathioprin, oralis cyclophosphamid (CYC), bDMARD-
ok esetében semmilyen változtatást nem javasol a terápiá-
ban és a vakcináció idôzítésében. Néhány korábbi vizsgálatra
hivatkozva azonban a MTX és a JAK-gátlók esetében egyhó-
napos szünetet javasol a vakcináció után. Szintén szünetet
javasol a védôoltás után az abatacept (egy hét), intravénás
CYC (egy hét) és rituximab (2–4 hét) esetében [16]. Az EULAR
azonban csak a rituximab esetében, a B-sejt-gátlásra és a kö-
vetkezményes csökkent ellenanyagválaszra hivatkozva java-
solja a vakcináció utáni szünet tartását [15]. Ami a MTX-ot
illeti, míg korábban, más vakcinákkal (pl. influenza) kapcso-
latban valóban felmerült, hogy szünet tartása mellett az oltás
hatékonyabb lehet [16, 105], újabban a SARS-CoV-2 elleni ol-
tással kapcsolatban azt találták, hogy a MTX folyamatos al-
kalmazása mellett ugyanolyan hatékony a vakcina, legalább-
is az mRNS-oltás esetében [106]. Az antitestválasz ugyancsak
változatlanul jó volt a JAK-gátló tofacitinib, valamint a többi
vizsgált DMARD esetében is, kivéve a rituximabot [106].

Mindezek alapján született meg az MRE elnökségének
COVID-19 vakcinációs útmutatása [14]. Ebben, követve a
nemzetközi és hazai ajánlásokat, minden krónikus autoim-
mun-reumatológiai betegnek javasoljuk a SARS-CoV-2 elleni
védôoltás beadását. Az útmutatás kiemeli, hogy a védôoltás
elônyei jóval meghaladják az elmaradásból következô ve-
szélyeket; az oltás megfelelô idô eltelte után a COVID-19 be-
tegségen átesetteknek is javasolt, és a jelenleg Magyaror-
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szágon elérhetô oltóanyagok mindegyike biztonságosnak
tekinthetô. Az útmutató kitér az egyes vakcinák alapvetô sa-
játosságaira, az alkalmazás módjára, a lehetséges ellenja-
vallatokra és mellékhatásokra. Mivel egyes vakcinák csak az
autoimmun alapbetegség stabil állapotában alkalmazhatók,
az MRE elnöksége felhívja a betegek figyelmét, hogy ennek
megítélése, valamint bármilyen más kérdés kapcsán fordul-
janak kezelôorvosukhoz. Az immunszuppresszív kezelés kap-
csán ez az ajánlás is úgy nyilatkozik, hogy a kisdózisú KS-ok,
csDMARD-, bDMARD- és tsDMARD-szerek többsége esetén a
vakcinák biztonságosan alkalmazhatók, és a vakcináció miatt
a legtöbb gyógyszer alkalmazását nem kell felfüggeszteni. A
CYC-kezelést érdemes a vakcinadózisok beadását követô hét-
re, a rituximabkezelést pedig a második oltást követô 2–4.
hétre idôzíteni, amennyiben lehetséges. Egyebekben a reu-
matológiai gyógyszerek adagolását nem szükséges módosí-
tani a védôoltás elôtt és után [14]. 
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