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A SARS-CoV-2 egy egyszálú RNS-vírus, rendkívül
fertőző, és elsősorban légzőszervi cseppek és aeroszol
útján terjed. Székletből is izolálták, de a széklet–orális
terjedést eddig nem erősítették meg. Az emésztőrend-
szer bármelyik részét érintheti a SARS-CoV-2 vírus
okozta fertőzés, és a már fennálló gyomor-bél rendsze-
ri betegség esetén a legnagyobb a káros kimenetel koc-
kázata. A gyógyszer-interakciók kockázata jelentős a
COVID-19 vírusfertőzésben szenvedő súlyosan beteg,
gyakran gépi lélegeztetésre szoruló betegek esetében.
A SARS-CoV-2 ellen alkalmazott egyes gyógyszerek a
COVID-19 fertőzéssel összefüggő gyomor-bél rend-
szeri tünetek egy részét okozhatják vagy súlyosbíthat-
ják, és májkárosodást is okozhatnak.1 Számos gasztro-
enterológiai tünet jelentkezhet COVID-19 fertőzés kap-
csán. Egy nagy esetszámú brit tanulmányban is több
mint húszezer COVID-19 fertőzött beteg adatait ele-
mezték.2 A COVID-19 fertőzés tünetei közül a láz

71,6%-ban, a köhögés 68,9%-ban, a légszomj 71,2%-
ban volt jelen és mindösszesen 4,5%-uk mutatkozott
tünetmentesnek a kórházi felvételkor. Ezeken túl há-
rom egyéb tünetcsoportot azonosítottak: 1: myalgia,
ízületi fájdalom, fejfájás és fáradtság 2: hasi fájdalom,
hányinger, hányás 3: hasmenés.  Az összes beteg 29%-
a számolt be enteralis tünetekről, többnyire a légúti tü-
netek mellett, és csak 4%-uk panaszkodott kizárólag en-
teralis tünetekre.  

Egy wuhani tanulmány enyhe COVID-19 fertőzés-
sel kezelt, csak gyomor-bél rendszeri tünetes, gyomor-
bélrendszeri és légzőszervi tünetes és csak légzőrend-
szeri tünetes betegek csoportjait hasonlította össze.3 A
betegek 23%-a kizárólag emésztési tünetekkel, hasme-
néssel, hányingerrel és hányással jelentkezett. Ebben a
vizsgálatban a betegek 19,4%-ában a hasmenés volt az
első tünet, ami 1–14 napig tartott. Láz az enteralis tü-
netes betegek 62,4%-ában volt jelen, és ezek a betegek
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szignifikánsan később jelentek meg a kórházban, mint
a légúti tünetekkel küzdők. Az emésztőrendszeri tüne-
tekkel rendelkező betegeknél a tünetek megjelenése és
a vírustisztulás között jelentősen hosszabb idő telt el,
és nagyobb valószínűséggel volt víruspozitív (RT-PCR)
székletvizsgálatuk.   

A COVID-19 fertőzöttek gasztrointesztinális tüne-
teit és széklet vírusürítését vizsgálták egy multicentri-
kus, nemzetközi részvételű metaanalízisben.4 A metaa-
nalízis a hasmenés, hányinger vagy hányás, valamint a
referenciatartományon kívüli májfunkciós tesztek és a
pozitív SARS-CoV-2 székletteszt együttes kimutatási
arányáról számolt be. A 23 publikált és 6 preprint ta-
nulmányban 4805 beteg szerepelt. 7,4% számolt be
hasmenésről és 4,6% hányingerről vagy hányásról. A
betegek 20%-ában az SGOT és 14,6%-ban az SGPT
volt emelkedett. A SARS-CoV-2 pozitív székletvizsgá-
latról 8 vizsgálatban számoltak be és a vírus RNS-t
40,5%-ban mutatták ki a székletben. A SARS-CoV-2
vírus pozitív maradt a székletben még azután is, hogy
a légúti minták negatívak voltak a vírusra. A vírus akti-
vitása és replikációja a bélben még a vírus légúti ki-
ürülése után is fennmaradt. Ezek az eredmények to-
vábbra is támogatják a COVID-19 székleten keresztül
történő orális terjedésével kapcsolatos aggodalmakat,
bár ezt mindeddig nem erősítették meg, ugyanakkor
egyre több tanulmány felveti ennek a lehetőségét. 

Patogenezis – gyomor-bél rendszer

A SARS-CoV-2 okozta fertőzés patogenezisét ma már
egyre jobban ismerjük. A betegség súlyos kimenetele
attól függ, hogy a vírus képes-e kötődni az ACE2 re-
ceptorhoz, amely megkönnyíti a hámsejtekbe való be-
jutást. Ez a tüdőben a gazdaszervezet súlyos hiperim-
mun válaszához vezethet, amely életveszélyes citokin-
viharral jár és szisztémás gyulladásos válasz szindró-
mát okozhat. A vírus bejutása a hámsejtekbe a vírushé-
jon található spike fehérje segítségével történik, ame-
lyet a sejtfelszínhez asszociált transzmembrán szerin-
proteáz-2 (TMPRSS-2) szabályoz.1, 5 A gyomor-bél
traktusban a mechanizmus hasonló. Az ACE2 receptor
jelen van a gyomor, a duodenum és a végbél epithel-
sejtjein – kevésbé a nyelőcsőben –, amit a vírus nukle-
okapszid fehérjéjének kifejeződése követ ezekben a
sejtekben, igazolva, hogy a SARS COV-2 a bélrend-
szerben is terjed a fertőzött sejtekről a korábban nem
fertőzött sejtekre. 

SARS-CoV2 infekció és dysbiosis-diarrhoea  

A COVID-19 fertőzés során és után nagyon gyakori a
dysbiosis, amelyben a tüdőgyulladás, szepszis miatt
szükségessé váló antibiotikum adásának, a többszervi
elégtelenségnek, valamint az ún. áteresztő gastrointes-
tinum („leaky gut”) jelenségnek van szerepe.6 A vírus-
fertőzés megváltoztatja a bél permeabilitását, malab-
szorpciót okoz. A COVID-19 okozta hasmenésre nincs

specifikus kezelés. A hasmenés elleni gyógyszerek ha-
tékonysága kérdéses, folyadék- és elektrolitpótlás szük-
séges. Ugyanakkor a COVID 19 miatt adott antibioti-
kumok által okozott vékonybél dysbacteriosis probio-
tikumok adásával megelőzhető.6

COVID-19 és IBD    

A pandémia első évében a telemedicinát és a noninva-
zív biomarkeranalízist (pl. kalprotektin) alkalmaztuk.
Az első és legfontosabb szempont az IBD-s betegek és
az egészségügyi szakemberek biztonságának védelme
volt. Aggodalmat okozott az immunmodulánsok és bio-
lógiai szerek alkalmazása a Crohn-betegségben és a co-
litis ulcerosában, amikor a kezelés céljai között ma már
a teljes remisszió és a nyálkahártya gyógyulása szere-
pel. Széles körben az a vélemény alakult ki, hogy az
immunaktív terápia folytatása javasolt, a fertőtlenítő in-
tézkedésekre, a szociális távolságtartásra és a maszk-
használatra való szigorú odafigyeléssel. Egyértelműen
előnyösebbnek javasolt az intenzív óvintézkedés, mint
a gyógyszerek abbahagyása és ezzel járóan az IBD
visszaesésének jelentős kockázata.1

Az Egyesült Királyságban szakértők kidolgoztak egy
ajánlást, amely az IBD-s betegek kockázatának felmé-
résére szolgált.7 A legnagyobb kockázatúnak ítélt bete-
geket (aktív betegség, szteroiddal vagy biológiai sze-
rekkel végzett indukciós terápia szükségessége, idős
betegek és társbetegségek) karanténba kellett helyezni,
szükség esetén házhoz szállított élelmiszerekkel és
gyógyszerekkel. Szigorú, kiterjesztett szociális távol-
ságtartást javasoltak a monoterápiában vagy kombinált
terápiában részesülő betegeknek. Elindítottak egy nagy
nemzetközi SECURE (Surveillance Epidemiology of
Coronavirus Under Research Exclusion) regisztert,
amelynek célja az volt, hogy az IBD-s betegek
COVID-19 fertőzés lefolyását és kimenetelét nyomon
kövesse világszerte. 33 ország 2280 betegének adatai-
ról számoltak be. A halálozási arány mindössze 3%
volt a COVID-19 fertőzött IBD betegek körében. A
többváltozós elemzés során a szerzők az életkort, a
társbetegségeket, a szteroidok és az 5ASA használatát,
de nem a biológiai monoterápiát hozták összefüggésbe
az intenzív osztályra való felvétel szükségességével és
a halálozással. Különösen a szteroidhasználat és az
előrehaladott életkor volt összefüggésbe hozható a ha-
lálozással. Az anti-TNF monoterápia nem volt össze-
függésben a rossz kimenetellel; azonban a kiterjesztett
elemzések során a TNF kombinált terápiák és az 5ASA
monoterápia összefüggésbe hozható volt a kórházi fel-
vétellel vagy a halálos kimenetellel. Az egyváltozós
elemzés szerint a kortikoszteroidot kapó betegekben a
legnagyobb a nemkívánatos kimenetel – intenzív osz-
tályos ápolás, lélegeztetés és halál – kockázata (19%).
Ezzel szemben a monoterápiában, akár TNF-ellenes ke-
zelésben, akár antiinterleukin-12/23 terápiában része-
sülő betegeknél a jelentések szerint csak 2-3%-os volt
a súlyos nemkívánatos kimenetel kockázata. Az idő-
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sebb IBD-s betegek társbetegségekkel és per os korti-
koszteroidkezeléssel fokozottan veszélyeztetettek a
COVID-19 kedvezőtlen kimenetelének kockázatára.

A SECURE regiszterben több mint 1400 IBD-s be-
teg adatai alapján – a betegek 7,8%-nak súlyos
COVID-19 fertőzése volt –, összehasonlítva az anti-
TNF-alfa monoterápiát tiopurin-monoterápiával és az
anti-TNF-alfá-val kombinált tiopurin kombinációjával
az utóbbi csoportokban a súlyos COVID-19 jelentősen
nagyobb kockázatát találták. A súlyos COVID-19 fo-
kozott kockázatával összefüggésbe hozható az 5ASA
kezelés, különösen a TNF-antagonistákkal összeha-
sonlítva. Ugyanakkor nincs jelentős különbség a bioló-
giai terápiák között (TNF, interleukin-12/23 és integrin
antagonisták) a súlyos COVID-19 kialakulása tekinte-
tében.8

COVID-19 és a májbetegségek 

Májkárosodás, májenzimeltérések (elsősorban a szé-
rum mérsékelten emelkedett aszpartát-aminotranszfe-
ráz-szintjével) tapasztalható a COVID-19-ben szenve-
dő betegek mintegy felében. Egyelőre azonban nem
tisztázott, hogy a COVID-19-hez kapcsolódó májkáro-
sodást főként a vírusfertőzés, a potenciálisan hepatoto-
xikus gyógyszerek vagy más tényezők okozzák. A
patogenezis egyik útja, hogy a SARS-CoV-2 közvetle-
nül kötődik az ACE2 receptor pozitív hepatocytákhoz,
ezzel okozva májkárosodást. A hypotonia, hypoxia és a
microvascularis thrombosis tekinthetőek a májkároso-
dás legfőbb okainak a közvetlen májsejtkárosodás mel-
lett COVID-19-ben. A már meglévő krónikus májbe-
tegség (CLD) progressziója lehet a májkárosodás
mögöttes mechanizmusa. Bár a COVID-19 fertőzött
CLD-ben – mint például az NASH, a májcirrhosis és a
májrák – szenvedő betegek számos tanulmány szerint
fokozottan ki vannak téve a súlyos COVID-19 kocká-
zatának, keveset tudunk a CLD hatásáról a betegség
lefolyására és kimenetelére.9, 10

SARS-CoV-2 fertőzés során, csakúgy, mint a
COVID-19 kezelésekor és megelőzésekor a májműkö-
déssel kapcsolatban jelentkező speciális szempontok
fokozott figyelmet érdemelnek az alábbi fő okok miatt.
Dekompenzált májbetegeknél, alkoholos eredetű máj-
betegségben és májrák esetén a COVID-19 kimenetele
csakúgy, mint a májbetegség kimenetele kedvezőtle-
nebb, mint májbetegség nélkül. Bár a SARS-CoV-2
vírus direkt májkárosító hatása kérdéses, a COVID-19
betegség, valamint annak ellátása, és a vakcináció so-
rán egyaránt kialakulhat akut, szubakut, vagy krónikus
májkárosodás. A COVID-19 betegek felében májérin-
tettségre utaló laboratóriumi eltérések alakulnak ki. Ez
legtöbbször enyhe, de kivételesen előfordulhat súlyos
májkárosodás, korai májzsugor, halálos kimenetel is. A
májkárosodás kockázati tényezője a COVID-19 sú-
lyossága, a korábbi májbetegség típusa és súlyossága,
az alkoholos eredet, valamint a magasabb életkor.
Gyógyszer okozta májkárosodással COVID-19 fertő-

zöttek kezelése során szintén számolni kell. Az eddigi
adatok alapján a potenciálisan májkárosító gyógysze-
rek, amelyeket alkalmazunk a COVID-19 fertőzésben:
acyclovir, favipiravir, arbidol, levofloxacin, azithromy-
cin, lopinavir/ritonavir, cephalosporin, oseltamivir,
chloroquin, remdesivir, darunavir, umifenovir. Fontos
a mellékhatások korai felismerése, és szoros követése
a teljes gyógyulásig. Egységes szűrési, diagnosztikai,
és terápiás algoritmusok hiányában COVID-19-hez
társuló májbetegségekben a hasonló megjelenésű,
nem-COVID betegségekben szokásos ellátás javasol-
ható.11

A COVID-19-pandémia számos nyitott kérdést ve-
tett fel az elmúlt időszakban, amelyek egy részére evi-
denciákon alapuló, egyértelmű tudományos válasz je-
lenleg még nem adható. A gyakorló orvosok munkájá-
nak segítésére több szakmai szervezet közzétett a hon-
lapján állásfoglalásokat, ajánlásokat, amelyeket rend-
szeresen aktualizálnak, kiegészítenek. Ezekben – a tu-
dományosan alátámasztott evidenciák mellett – jelen-
tős részben ún. „expert opinion”, azaz tapasztalt szak-
emberek véleménye/gyakorlata fogalmazódik meg, és
ad iránymutatást a mindennapi klinikai gyakorlat szá-
mára. A folyamatban lévő klinikai vizsgálatok adatai-
nak és a mindennapi gyakorlat tapasztalatinak folya-
matos feldolgozása alapján az irányelvek, ajánlások
folyamatos aktualizálása várható a májbetegek kezelé-
sével és vakcinációjával kapcsolatban is. Ezek követé-
se valamennyi gyakorló orvos feladata.10

Az AASLD (American Association for the Study of
Liver Diseases) fő gyakorlati ajánlásai12:

– Krónikus hepatitis B, C, NAFLD és kolesztati-
kus májbeteg fokozott kockázatot jelent a
SARS-CoV-2 fertőzésre.

– Valamennyi COVID-19 beteget szűrni kell
HbsAg-re és anti Hbc-re immunszuppresszív te-
rápia megkezdése előtt.

– Anti HBc és/vagy HbsAg pozitvitás esetén nuk-
leozid analóg kezelés indítandó.

– A krónikus B és C hepatitis, az autoimmun he-
patitis, a PBC terápiáját folytatni kell a COVID-
19 fertőzés alatt is.

– Inkább folytatni kell a májrák kezelését, ha le-
hetséges, a pandémia alatt is.

– Amennyiben akut májelégtelenség lép fel cirr-
hosisos betegben, akkor mindenképpen tesztelni
kell COVID-19-re.

Hasnyálmirigy-betegségek és COVID-19     

A hasnyálmirigyenzim emelkedéseket megfontoltan
kell értelmezni. Súlyos hasi fájdalom hiányában ezek a
leletek további megfelelő vizsgálatok nélkül nem tulaj-
doníthatók hasnyálmirigy-betegségnek, gyulladásnak.
Ezzel szemben nem lehet kizárni, hogy fennáll kisebb,
szubklinikus sejtes vagy érrendszeri károsodás, amely
nem mutatható ki képalkotó eljárásokkal. A szérumban
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mért emelkedett hasnyálmirigy enzimszint további ma-
gyarázata lehet az enzimek termelése és lebontása kö-
zötti egyensúlyhiány, a „leaky gut” – áteresztő bél-
rendszer miatt.1 Bacaksiz és munkatársai 1378
COVID-19 betegben vizsgálta az emelkedett amiláz-
és lipáz előfordulási gyakoriságát, valamint ennek ösz-
szefüggését a COVID-19 súlyosságával és a társbeteg-
ségekkel.13 A COVID-19 súlyosság beosztás alapján,
49,9% enyhe, 50,1% pedig súlyos COVID-19 fertőzött
volt. A betegek 23%-ában fordult elő különböző szintű
amilázemelkedés, míg 1,69%-ában volt az atlantai kri-
tériumok szerint akut hasnyálmirigy-gyulladás. Az egy-
és többváltozós elemzések szerint az emelkedett ami-
lázszintek szignifikánsan összefüggenek a COVID-19
súlyosságával. A cukorbetegség, a veseelégtelenség, a
májkárosodás, a hypotensio és a szepszis összefüggést
mutattak a COVID-19 okozta halálozással. A szerzők
arra következtettek, hogy az emelkedett hasnyálmi-
rigy-enzimszint a COVID-19 fertőzés súlyosságával és
a hemodinamikai instabilitással függ össze. Más szer-
vekhez hasonlóan a hasnyálmirigyet is érintheti a sú-
lyos COVID-19 fertőzés.

A proinflammatorikus citokinek széles spektruma
(pl. IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, interferon-γ és TNF-α) sza-
badul fel súlyos COVID-19 fertőzésben. Eddigi tanul-
mányok alapján feltételezhető, hogy ezek a citokinek a
vírusnak a hasnyálmirigyben is található ACE2 recep-
torokhoz való kötődésére válaszul szabadulnak fel. A
COVID-19 során a hasnyálmirigy-károsodás oka a ci-
tokinvihar, amely ebben az esetben kulcsszerepet ját-
szik, mivel mind akut pancreatitisben, mind súlyos
COVID-19-ben a fent említett interleukinek emelke-
dett szintje mindkettő súlyosságával összefügg. Kü-
lönös figyelmet kell fordítani az IL-6-ra, mert feltéte-
lezhetően kulcsszerepet játszik az akut pancreatitis,
valamint az akut légzési elégtelenség patogenezisében
és összefügg a mortalitással.14 Hegyi és munkatársai a
MODS kialakulásának mechanizmusáról számoltak be
a COVID-19 fertőzés és heveny pancreatitis kapcsán.15

Véleményük szerint ez a lipotoxicitás, amely a has-
nyálmirigy lipázszintjének interstitialis növekedésével
jár, ami a zsírszövet sejtjeiben lévő triacilglicerolok
lebomlásához és telítetlen zsírsavak felszabadulásához
vezet. Ezek viszont toxikus hatást fejtenek ki a mito-
kondriumokra, citokinek felszabadulását okozva, ami
citokinvihart okoz. Az akut pancreatitis kialakulásának
másik mechanizmusa a COVID-19 során a koagulá-
ciós kaszkád aktiválása lehet, amelyet a SARS-CoV-2
fertőzés miatti aktív gyulladásos folyamat okoz. A zaj-
ló gyulladásos folyamat nemcsak a véralvadást okozó
hemosztázis egyensúlyhiányát okozza, hanem a véral-
vadás felerősödéséhez is vezet. Ezért a heparin nem-
csak véralvadásgátlóként fejti ki terápiás hatását, ha-
nem védő szerepét is képes kifejteni akut hasnyálmi-
rigy-gyulladásban vagy légúti gyulladásokban COVID-
19 fertőzöttekben.14 A bizonyítékok azt mutatják, hogy
a SARS-CoV-2 fertőzés hozzájárul a hasnyálmirigy
károsodásához. Az ebben szerepet játszó mechanizmu-

sok közé tartozik, de nem kizárólagosan, a SARS-
CoV-2 replikációjának közvetlen sejtkárosító hatása,
valamint a szisztémás és lokális gyulladásos válasz. A
jelenlegi ismeretek szerint bizonyos, hogy a vírus a
hasnyálmirigy endokrin részét, valamint jóval kisebb
mértékben az exokrin részét is megtámadja. 

COVID-19-ben alkalmazott gyógyszerek hatása 
a hasnyálmirigyre

A SARS-CoV-2 fertőzés ellen használt gyógyszerek
(glükokortikoidok, lopinavir, ritonavir, remdesivir, in-
terferon-β1 és azitromicin) hasnyálmirigy β-sejtjeinek
károsodását okozhatják. A statisztikai elemzések az
akut pancreatitis szignifikánsan gyakoribb előfordulá-
sát mutatták ki kortikoszteroidok egyidejű szisztémás
alkalmazása mellett.14

COVID-19 és a pancreasrák

Az immunszuppresszió, a megemelkedett citokinszint,
a SARS-CoV-2receptorainak megváltozott expresszió-
ja és a rákos betegek protrombotikus állapota súlyos-
bíthatja a COVID-19 hatásait. A hasnyálmirigyrák haj-
lamosít a COVID-19 megnövekedett kockázatára és an-
nak súlyosabb lefolyására, a koronavírus-fertőzés pe-
dig hozzájárulhat a hasnyálmirigyrák kialakulásához.14

Összefoglalás

A COVID-19 fertőzés gyomor-bél rendszeri hatásait is
észleltük, észleljük. A pandémia kezdetétől egyre bő-
vülnek az ismereteink, és bár a COVID-19 súlyossága
enyhül, továbbra is fontos figyelemmel kísérnünk mind
az idült gyomor-bél rendszeri betegségben szenvedő
COVID-19 fertőzött betegeinket, mind a gyomor-bél
rendszeri tünetet produkáló SARS-CoV-2-fertőzötte-
ket. A COVID-19-ben jelentkező hasmenésre specifi-
kus kezelés nincs, legjobb a megelőzés, a tünet probio-
tikumok adásával mérsékelhető. Jelen ismereteink alap-
ján gyulladásos bélbetegségben szenvedő betegek biz-
tonsággal kaphatnak biológiai terápiát. Fokozott fi-
gyelmet kell fordítani az 5ASA vagy azatioprin mono-
terápiát kapó betegekre, valamint kombinált kezelés és
szteroidkezelés mellett jelentősen nő a kockázata a
súlyos COVID-19 fertőzésnek. Ha pedig idősebb IBD-s
betegek társbetegségekkel élnek, és ha szájon át korti-
koszteroidot szednek, fokozottan veszélyeztetettek a
COVID-19 kedvezőtlen kimenetelére. A májenzim-emel-
kedés, a májkárosodás rizikófaktorának a COVID-19 sú-
lyossága, a megelőző májbetegség, az alkoholos máj-
betegség eredet és az időskor bizonyult. A krónikus B
és C hepatitis, az autoimmun hepatitis, a PBC terápiá-
ját folytatni kell a COVID-19 fertőzés alatt is. Gyógy-
szer okozta májkárosodással COVID-19 fertőzöttek
kezelése során szintén számolni kell. Fontos a mellék-
hatások korai felismerése és szoros követése a teljes
gyógyulásig. A SARS-CoV-2 vírusfertőzés nemcsak
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közvetlenül befolyásolja a vércukorszintet, hanem a
Langerhans-szigetek funkcionális kompetenciájára
gyakorolt negatív hatása révén súlyosbítja a már meg-
lévő hyperglykaemiát is. Nem zárható ki, hogy e mi-
rigy exokrin diszfunkciójának valódi oka a fertőzés ke-
zelésére használt gyógyszerek negatív hatása. A jár-
vány előrehaladtával kiemelt figyelmet kell fordítani a
krónikus és akut hasnyálmirigy-betegségek, köztük a
hasnyálmirigyrák értékelésére, hogy a gyorsabb diag-
nózis lehetővé tegye a kezelés mielőbbi elindítását. Na-
gyon fontos továbbra is hangsúlyoznunk az idült gyo-
mor-bél rendszeri betegségben szenvedő betegeinknek
a védőoltások, így a COVID-19 elleni védőoltás felvé-
telének fontosságát.
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