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A legjobb (és legfrissebb) szakirodalom alapján ez a COVID19-betegség általunk ajánlott kezelése. Ez a terület rendkívül gyorsan fejlődik, ezért új információk 

megjelenésekor frissítjük az irányelvet 

MEGJEGYZENDŐ: Az EVMS honlapján a frissítések a továbbiakban nem jelennek meg. Az útmutató frissített változatait az FLCCC Alliance honlapján tesszük 

közzé: www.flccc.net 

 

Jogi nyilatkozat: Az ebben a dokumentumban található a COVID19-betegség megelőzésére és kezelésére vonatkozó információkat a nemzetközi 

orvostársadalomnak szánjuk. Az útmutatást csak egészségügyi szakemberek használhatják a COVID19 kezelésével kapcsolatos döntéseik meghozatalakor.  A 

betegek mindig konzultáljanak orvosukkal, mielőtt bármilyen gyógyszeres kezelést elkezdenek. 

Megjegyzendő: Az Amerikai Nemzeti Egészségvédelmi Intézet (NIH) nem hagyta jóvá az IVERMEKTIN alkalmazását a COVID19-

betegség kezelésére vagy megelőzésére. 
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1. ábra: A COVID19-betegség lefolyása és a kezelés általános megközelítése  
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EZ SZTEROIDOKRA REAGÁLÓ BETEGSÉG: AZ IDŐZÍTÉS AZONBAN KRITIKUS FONTOSSÁGÚ 

 



 
 

4  

 

2. ábra A gyulladásgátló kezelés megkezdésének időzítése 

 

 
3. ábra COVID19 laboratóriumi vizsgálatok időbeli lefolyása 
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4. ábra SARS-Co-V-2 RNS genom 

Bár a COVID19-re nincs gyógymód vagy „csodaszer”, a közelmúltban több hatóanyagot sikeresen alkalmaztak a betegség 

kezelésében és megelőzésében; ilyenek az Ivermektin, a D-vitamin, a kvercetin, a melatonin, a C-vitamin és kortikoszteroidok. 

Valószínűleg nem lesz egyetlen gyógyszer, amely hatékonyan kezeli ezt a komplex betegséget, hanem a betegség adott 

szakaszaiban különböző hatásmechanizmusú gyógyszereket kell a későbbiekben is alkalmazni. Ezen felül egyre több tudományos 

bizonyíték utal arra, hogy sok ilyen hatóanyag egymás hatását erősítheti a betegség különböző fázisai során [1-3.] 

Az elmúlt kilenc hónapban csaknem két millió halálos áldozatot követelt a pandémia, amely továbbra sem mutatja a 

mérséklődés jeleit. Az Egyesült Államokban túlterheltek a kórházak, sokban már meghaladták az ITO-kapacitást. A világ legtöbb 

országának korlátozott erőforrásai vannak ennek a humanitárius válságnak a kezelésére.  A MATH+ protokollt azzal a céllal 

alkottuk meg, hogy iránymutatást adjon a COVID19-betegség kései pulmonális fázisának a kezelésére, és csökkentse az abból 

fakadó kórházi halálozások számát. Mostanra azonban nyilvánvalóvá vált, hogy a betegség megelőzésére és korai kezelésére kell 

áthelyezni a hangsúlyt, hogy a beteg ne lépjen át a pulmonális szakaszba és ne kerüljön kórházba (ld. 5. ábra). Ezért alkottuk meg 

az I-MASK+ protokollt. Noha hitünk szerint ez a megközelítés jelentősen enyhítené ennek a betegségnek a kifejlődését és 

progresszióját, csökkentené a halálozások számát és elősegítené a gazdaság újraindulását, a világszerte működő egészségügyi 

hatóságok nem foglalkoznak ezzel a témával, mint pl. a WHO, az Amerikai Járványügyi és Betegségmegelőzési Központ (CDC) 

vagy az Amerikai Nemzeti Egészségvédelmi Intézet (NIH), (ld. NIH útmutató, 6a és 6b ábra). A vakcina ugyan részben megoldja a 

problémát, ám hosszú hónapokba, vagy akár évekbe telhet, míg a Föld 7,8 milliárdos népességének 70-85%-át beoltjuk, ami a 

„nyájimmunitás” eléréséhez szükséges volna. Úgy véljük, az I-MASZK+ protokoll hidat épít az általános vakcinázottság felé. 

Ráadásul a közelmúltban a SARS-CoV-2 újabb mutációi jelentek meg, amelyek sokkal gyorsabban terjednek. [4,5] Számos ilyen 

mutáció a tüskefehérjét érinti (amely szinte minden vakcina célpontja), ezért valós a veszély, hogy a SARS-CoV-2 mutálódott 

vírustörzseivel szemben a vakcinák kevésbé lesznek hatásosak. [6]  
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5. ábra A COVID19-betegség kezelési fázisai  
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6b. ábra Az NIH ajánlásai a COVID19-betegség megelőző kezeléséhez.  

 

Expozíció előtti és expozíció utáni profilaxis (az I-MASK+ protokoll) 

Az I-MASK profilaxis és a korai kezelési protokoll elemeit a 7. és 9. ábra mutatja be. Friss adatok azt mutatják, hogy az ivermektin, 

a melatonin, akárcsak a kvercetin és a C-vitamin kombinációja, fontos szerepet játszhat az expozíció előtti és utáni profilaktikus 

intézkedések során egyaránt. [2,7] Az ivermektinnek a COVID19-betegség profilaxisában való alkalmazását támogató 

bizonyítékokat fejt ki Kory és munkatársai átfogó tanulmánya, valamint az alábbi metaanalízis (8. ábra). [8] Fontos hangsúlyozni, 

hogy az általunk profilaktikus kezelésre ajánlott ÖSSZES gyógyszer olcsó, biztonságos és széles körben elérhető. Az IMASK+ 

protokollt egy átfogó stratégia részévé KELL tenni, amelybe beletartoznak a hétköznapi közegészségügyi intézkedések, mint a 

maszkviselet, a közösségi távolságtartás és nagy embercsoportok kerülése. 
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7. ábra Az I-MASK profilaktikus és korai kezelési protokoll 

 

  



 
 

10  

 

8. ábra. Ivermektin az expozíció előtti és az expozíció utáni profilaxisban 

 

Az I-MASK profilaxis protokoll elemei   

• Ivermektin expozíció utáni profilaxisra (ld. ClinTrials.gov NCT04422561).  0,2 mg/kg azonnal, majd a 3. napon 

megismételve.    

• Ivermektin az expozíció előtti profilaxisban (egészségügyi dolgozóknál) és magas kockázati csoportba tartozó személyek 

profilaxisában  

(60 évnél idősebb életkor társbetegséggel, súlyos elhízás esetében, hosszú távú gondozó létesítmények lakóinál stb.) 0,2 

mg/kg az első és a 3. napon, majd kéthetente. [9-13] (ld. még ClinTrials.gov NCT04425850). Úgy véljük, a kéthetenkénti 

adagolás valószínűsíthetően a legcélszerűbb, leginkább költséghatékony és legbiztonságosabb profilaktikus kezelés. Ld. 

az adagolási táblázatot alább, valamint a 8. és 9. ábrát. Megjegyzés: Az ivermektinnél előfordulnak potenciálian súlyos 

gyógyszerkölcsönhatások; a lehetséges gyógyszerkölcsönhatásokról az alábbi honlapokon tájékozódhat: Ivermectin Drug 

Interactions - Drugs.com. A legfontosabb gyógyszerkölcsönhatások a ciklosporinnal, a takrolimusszal, az anti-retrovirális 

szerekkel, valamint egyes gombaölő szerekkel léphetnek fel. Bár az ivermektin az eddigi adatok alapján rendkívül 

biztonságos [14], ritkán előfordult diffúz kiütés és Stevens-Johnson szindróma. [15,16]     

• D3-vitamin 1000–3000 NE/nap Alternatív stratégia heti 40 000 NE. Megjegyzés az ajánlott napi adaghoz:  

az ajánlott napi mennyiség (Recommended Daily Alowance, RDA) napi 800-1000 NE. A napi dózis biztonságos felső 

határértéke valószínűleg < napi 4000 NE. [10,17-37] A D-vitaminhiány a kutatások szerint növeli a COVID19-fertőzés, 

illetve a betegségben való elhalálozás kockázatát. Ezért a D-vitaminpótlás hatékony és olcsó eszköz lehet a betegség 

hatásainak csökkentésére, különösen az esendő csoportokban, vagyis az időseknél, színesbőrűeknél, elhízottaknál és 

azoknál, akik 45o-nál magasabb  szélességi körön élnek. [22-37] Valószínűsíthető, hogy a D-vitaminpótlás jótékony hatása 

leginkább a profilaktikusan D-vitaminpótlásban részesült egyébként D-vitaminhiányban szenvedőknél jelentkezik; 

amennyiben egy D-vitaminhiányos betegnél már kialakult a COVID19-betegség, a vitaminpótlás jótékony hatása 

jelentősen csökken.  Ezt az elképzelést támogatja egy nemrég megjelent tanulmány, amely kimutatta, hogy egy hosszú 

távú gondozó létesítmény azon lakóinál, akik D-vitaminpótlást kaptak, sokkal kisebb volt a COVID19-ben való elhalálozás 

kockázata. [38]  

file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/IvermectinDrug
file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/IvermectinDrug
file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/Interactions-Drugs.com
file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/Interactions-Drugs.com
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A CDC (Amerikai Járványügyi és Betegségmegelőzési Központ) korábbi vezetője, Dr. Tom Frieden is kijelentette, hogy „A 

koronavírus-fertőzés kockázata D-vitaminnal csökkenthető.” https://preventepidemics.org/covid19/press/former-cdc-chief-dr-

tom-frieden-coronavirusinfection-risk-may-be-reduced-by-vitamin-d/  

• Naponta kétszer adagolt 500 mg C-vitamin és napi 250 mg kvercetin. [39-50] A C-vitamin fontos gyulladáscsökkentő, 

antioxidáns és immunerősítő hatásokkal rendelkezik, többek között növeli az I. típusú interferonok szintézisét. [42,51,52] 

A kvercetin közvetlen vírusölő tulajdonságokkal rendelkezik számos vírussal, köztük a SARS-CoV-2-vel szemben, valamint 

erős antioxidáns és gyulladáscsökkentő.  [40,45,50,50,53-60] A kvercetin ezen felül erős cink ionofor. [61] 

Valószínűsíthető, hogy a C-vitamin és a kvercetin szinergiája profilaxisban előnyös. [2] Megjegyzés: in vitro kutatások 

kimutatták, hogy a kvercetin és más flavonoidok a szintézis folyamatában több ponton akadályozzák a 

pajzsmirigyhormon szintézisét. [62-65] Ritka esetekben a kvercetin a pajzsmirigy alulműködéséhez vezethet. Lehetséges, 

hogy ennek a kombinációnak a klinikai hatása csak azoknál a személyeknél jelentkezik, akiknek már meglevő 

pajzsmirigybetegsége vagy kezdődői pajzsmirigy-alulműködése van. [66] Nőknél a fokozott szójafogyasztás a TSH 

megnövekedett koncentrációjával járt együtt.[67] A gyógyszer pajzsmirigyfunkciókra gyakorolt hatása dózisfüggő lehet, 

ezért ajánljuk, hogy krónikus profilaktikus használatra a legalacsonyabb dózist alkalmazzuk. Pajzsmirigy-alulműködésben 

szenvedő betegeknél a kvercetin óvatosan adandó, a TSH-szint folyamatos monitorozása mellett. Fontos megjegyezni, 

hogy a kvercetinnél jelentős gyógyszerkölcsönhatások is felléphetnek: ezek közül a legjelentősebbek a ciklosporinnal és a 

takrolimusszal. [68] Az ilyen gyógyszerekkel kezelt betegeknél a kvercetin alkalmazása kerülendő; ha mégis kvercetint 

kapnak, a ciklosporin és a takrolimusz szintjét gondosan monitorozni kell.   

• Melatonin (elnyújtott hatóanyag-leadású):  Kezdő dózis 0,3 mg esténként, majd ha a beteg tolerálja, növeljük 2 mg-ig. 

[1,7,6975]. A melatonin olyan gyulladáscsökkentő, antioxidáns, immunmoduláns és metabolikus hatásokkal rendelkezik, 

amelyek valószínűleg fontos szerepet játszanak a COVID19-betegség enyhítésében. Érdekes felismerés, hogy a denevér, 

ami a koronavírus természetes hordozója, különösen magas melatoninszinttel rendelkezik, és ez lehet az oka, hogy 

ezekben az állatokban nem fejlődik ki tünetes megbetegedés. [76]  

• Cink, napi 30-50 mg (elemi cink). [46,48,49,77-80] A cink fontos szerepet játszik a veleszületett és adaptív immunitásban. 

[78] Ráadásul in vitro kutatásokban a cink gátolta az RNS-függő RNS polimerázokat a SARSCoV-2 vírus ellen. [77]    

• B-vitamin komplex [81-85]   

• Opcionális: Famotidin napi 20–40 mg [55–61].  Alacsony szintű bizonyítékok azt mutatják, hogy a famotidin 

csökkentheti a betegség súlyosságát és a mortalitást. Egyes vizsgálatok azonban ellentmondásos 

eredményekre jutnak. Noha feltételezték, hogy a famotidin gátolja a SARSCoV-2 papainszerű proteázát 

(PLpro), és a fő proteázt (3CLpro) is, ezt a mechanizmust egyesek vitatják. [58] Egyetlen kutatás arra jutott, 

hogy a protonpumpa inhibitorok (PPI) használói között a protonpumpa inhibitorokat nem használókhoz képest 

magasabb volt a pozitív COVID19 tesztek aránya, míg a hisztamin-2 receptor antagonistákat szedőknél nem 

jelent meg magasabb kockázat. [62] Ezek az adatok azt sugallják, hogy a famotidin jó választás lehet, ha 

savcsökkentő terápiára van szükség.   

• Opcionális/kísérleti: Interferon-α orrspray egészségügyi dolgozóknak [54]  

  

Ivermektin adagolása:  200 μg/kg vagy 12 mg (≤ 80kg) vagy 18 mg (≥ 80kg) fix dózis.[86] A gyártótól függően az ivermektin 3 mg-

os, 6 mg-os vagy 12 mg-os tablettákban kapható.   

50-64,9 kg – 12mg  

65-79,9 kg – 15mg  

80-94,9 kg – 18 mg  

https://preventepidemics.org/covid19/press/former-cdc-chief-dr-tom-frieden-coronavirus
https://preventepidemics.org/covid19/press/former-cdc-chief-dr-tom-frieden-coronavirus
file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/infection-risk-may-be-reduced-by-vitamin-d/
file:///C:/Users/user/Desktop/COVID1001/EVMS/infection-risk-may-be-reduced-by-vitamin-d/
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95-109,9 kg – 21mg  

≥ 110 kg – 24mg   

 

9. ábra: I-MASK profilaxis protokoll  

 

Tüneteket mutató betegek otthoni kezelése (I-MASK+ Korai kezelési protokoll):  

  

• Ivermektin : 0,2 mg/kg az 1. és 3. napon (gyenge válasz esetén ismétlés az 5. és 7. napon). [10,12,14,1720,87-97]. Lásd az 

1. táblázatot, a 9. ábrát és a ClinTrials.gov weboldalon az NCT04523831 vizsgálatot. Gyógyszerkölcsönhatások: lásd fent.   

• C-vitamin napi 2x 500 mg és kvercetin napi 2x 250–500 mg   
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• Cink 75–100 mg/nap (elemi cink);  

• Melatonin 10 mg esténként (az optimális dózis ismeretlen) [75].  

• D3-vitamin 2000–4000 NE/nap Alternatíva: 0,2 mg kalcidiol. [98]  

• Aszpirin 81–325 mg/nap (ha nem ellenjavallt). Az aszpirin gyulladáscsökkentő, antitrombotikus, immunmoduláló és 

antivirális hatásokkal rendelkezik. [99-101] A trombocita-aktiválódás jelentős szerepet játszik a COVID19-nél előforduló 

protrombotikus állapot kialakulásában. [102]   

• B-vitamin komplex  

• Opcionális: Famotidin 40 mg napi 2x (veseelégtelenségben szenvedő betegeknél csökkentsük a dózist) [103-109].  

• Opcionális: Vascepa (Eikozapentaénsav-etilészter) napi 4 g vagy Lovaza (EPA/DHA) napi 4 g; alternatíva: DHA/EPA napi 4 

g. A Vascepa és Lovaza tablettákat szájon át, egyben lenyelve kell bevenni, nem szabad őket összetörni, feloldani vagy 

szétrágni.  Az omega-3 zsírsavak gyulladáscsökkentő hatásúak, és fontos szerepet játszanak a gyulladás 

megszüntetésében. Az omega-3 zsírsavak ezen felül antivirális tulajdonságokkal is rendelkezhetnek. [48,110-113]  

• Opcionális: Interferon-α/β szubkután, orrspray vagy inhalálás formájában. [114-117] Megjegyzés: a cink erősíti az 

interferon hatását. [118, 119]   

• Tüneteket mutató betegek körében monitorozás ajánlott otthoni pulzoximetriával (tünetmentes hipoxia miatt).  Fontos 

tudatában lennünk az otthoni pulzoximéterek korlátaival, és részesítsük előnyben a validált eszközöket. [120] A nap 

folyamán ajánlott többször méréseket végezni, és a csökkenő tendenciát az állapotromlás jelének kell tekinteni. [120] Ha 

a kiinduló érték <94%, azonnali kórházi felvétel indokolt. [121] Az alábbi útmutatást javasoljuk: [120] o A mutató- vagy 

középső ujjat használjuk; kerüljük a lábujjakat és a fülcimpát. o Csak azokat az értékeket fogadjuk el, amelyek során az 

eszköz erős pulzusjelet detektált.  

o 30-60 másodpercig figyeljük meg a kijelzőt, hogy megállapítsuk a leggyakoribb értéket. o Arról az 

ujjról, amelyen a mérést végezzük, távolítsuk el a körömlakkot. o A lehűlt végtagokat mérés előtt 

melegítsük fel.  

• Nem ajánlott: Hidroxiklorokin (HCQ) A hidroxiklorokin használata erősen ellentmondásos. [122] A jelenlegi legjobb 

tudományos bizonyítékok szerint a hidroxiklorokinnak nincs bizonyított pozitív hatása expozíció utáni profilaxis esetén, a 

korai tünetes szakaszban és a kórházi ápolásra szoruló betegeknél. [123-141] Figyelembe véve a hidroxiklorokin egyedi 

farmakokinetikai tulajdonságait, valószínűtlen, hogy a COVID19 fertőzöttek esetében előnyös legyen (5-10 nap múlva éri 

csak el a megfelelő plazma- és tüdőkoncentrációt). [133,142-144] Végül azt is fel kell ismerni, hogy a hidroxiklorokin 

használatát széles körben propagáló tanulmányok módszertanilag problémás kutatásokon alapulnak.[145-148]   

• Nem ajánlott: Szisztémás vagy belélegzett kortikoszteroidok (budezonid). A korai tünetes szakaszban  

(vírusreplikációs szakasz), a kortikoszteroidok növelhetik a vírusszaporodást és a betegség súlyosságát. [149] Egy 

COVID19-betegeken elvégzett OpenSAFELY elemzés kimutatta, hogy a nagy dózisú belélegzett kortikoszteroid növeli az 

elhalálozás kockázatát krónikus obstruktív tüdőbetegségben (COPD) és asztmában szenvedő betegeknél. [150] Az 

inhalációs kortikoszteroidok hatása a pulmonális szakaszban kérdéses, mert a citokinvihar csillapításához szisztémás 

kortikoszteroidokra van szükség, az inhalált kortikoszteroidoknak pedig kevés szisztémás hatása van.    

• Nem ajánlott: Azitromicin [151,152]  

  

Enyhébb tüneteket mutató betegek (kórházban):  
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• Ivermektin: 0,2 mg/kg orálisan az 1. és 3. napon (gyenge válasz esetén ismétlés az 5. és 7. napon). [10,12,14,17-20,87-

96]. Fontos megjegyezni, hogy az ivermektinnek antivirális hatása mellett erős gyulladáscsökkentő tulajdonságai is 

vannak. [153-155] Lásd 1. táblázat és 10. ábra. Gyógyszerkölcsönhatások: lásd fent.  

• C-vitamin 500-1000 mg napi egyszer 6 óránként és kvercetin 250–500 mg napi 2x (ha rendelkezésre áll).  

• Cink 75–100 mg/nap  

• Melatonin 10 mg esténként (az optimális dózis ismeretlen) [75].  

• D3-vitamin 20 000–60 000 NE egyszeri p.o. dózisAlternatíva: kalcidiol: 0,2 -0,5 mg. [98] Ezt hetente 20000 D3-vitamin 

(vagy 0,2 mg kalcidiol) követi a hazabocsátásig. A kalcidiol hatékonyabban felszívódik, gyorsabban eléri a 25OH-D 

vitaminszintet és háromszor olyan potens, mint a D3-vitamin. [156,157] Fontos azonban megjegyezni, hogy akut 

helyzetben a D3-vitamin optimális dózisa nem ismert. [158,159] Paradox módon a túl nagy adagok blokkolhatják a D-

vitamin-receptort.    

• Enoxaparin napi 60 mg. [95,160-173] Megfontolandó a dózis napi egyszer 1 mg/kg-ra emelése (12 óránként) azoknál, 

akiknél magas D-dimert mértek (a felső határérték három-ötszöröse) vagy növekszik (ld. az Xa monitorozást alább).  

• ASA 325 mg (ha nem ellenjavallt). A középsúlyos vagy súlyos koronavírus-fertőzés kifejezett trombocita-aktiválódást 

eredményez, ami hozzájárul a protrombotikus állapothoz és növeli a gyulladásos reakciót. [174-176]    

• Metilprednizolon napi egyszer 40 mg 12 óránként; ez napi 80 mg-ra, majd 125 mg-ra emelhető olyan betegeknél, 

akiknek a tünetei súlyosbodnak és akiknél a C-reaktív protein szintje emelkedik. Most már elsöprő és 

megkérdőjelezhetetlen bizonyítékokkal rendelkezünk arra nézve, hogy a kortikoszteroidok csökkentik az elhalálozás 

kockázatát a COVID19 pulmonális fázisában levő betegeknél, vagyis azoknál, akiknek oxigénpótlásra vagy nagyobb 

mértékű támogatásra van szükségük. [177189] A belélegzett kortikoszteroidok (budezonid) szerepe nem egyértelmű, és 

valószínűleg meglehetősen korlátozott.   

• B-vitamin komplex  

• Famotidin: 40 mg naponta 2-szer (20-40 mg/nap vesekárosodás esetén). [103-109] A famotidin hasznos lehet, 

amennyiben védi a gyomor nyálkahártyáját, antivirális tulajdonságai vannak és hisztamingátló.   

• Opcionális: Vascepa (Eikozapentaénsav-etilészter) napi 4 g vagy Lovaza (EPA/DHA) napi 4 g; alternatíva: DHA/EPA napi 4 

g.   

• Opcionális: Remdesivir intravénásan 200 mg telítő dózis, majd intravénásan napi 100 mg 9 napig. [190,191] Ez a 

gyógyszer a tapasztalatok szerint csökkenti a gyógyulásig eltelt időt (ordinális skála szerint) azoknál a betegeknél, akik 

kevés oxigénpótlást igényelnek. [191,192] A nemrég publikált SOLIDARITY klinikai vizsgálat alapján ez a hatóanyag nem 

befolyásolja a mortalitást a kezelt csoport vagy annak bármely alcsoportja esetében. [193] Figyelembe véve ennek a 

hatóanyagnak a magas költségét, valamint azt, hogy a betegközpontú kimenetelekre nincs jótékony hatása, szerepe igen 

korlátozottnak látszik. A közelmúltban egy in vitro kutatás kifejezett szinergiát mutatott ki a remdesivir és az ivermektin 

között. [194] Figyelembe véve az ivermektin széles körű antivirális és gyulladáscsökkentő hatását, valamint figyelemre 

méltó biztonságosságát, ezen eredmények alapján a remdesivirrel kezelt összes betegnek ivermektint is ajánlott felírni.   

• Orrkanül (2 l/perc szükség esetén, maximum 4 l/perc); megfontolandó a beteg korai áthelyezése az ITO-ra).  

• Kerüljük a nebulizálást és a inhalációs kezelést. Ha szükséges, alkalmazzunk „Spinhalert” vagy adagolószelepes inhalátort 

és távtartót.  

• Ha egyre több légzőszervi tünet, emelkedő oxigénigény és artériás deszaturáció figyelhető meg, KORAI áthelyezés az ITO-

ra. 
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10. ábra: Ivermektin klinikai vizsgálatok metaanalízise (kórházi mortalitás) 
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MATH+ Protokoll (Intenzív osztályra felvett betegek számára) [195,196].    
1. Metilprednizolon 80 mg telítő dózis, majd napi egyszer 40 mg 12 óránként legalább 7 napig, illetve a ITO-ról való 

távozásig.  Emelkedő CRP vagy romló klinikai státusz esetén a dózist emeljük napi egyszer 80 mg-ra 12 óránként (majd 125 

mg-ra 12 óránként), azután csökkentsük a dózist a megfelelő szintre [177-189]. Lökésterápiában metilprednizolon 250-500 

mg/nap dózisban alkalmazható, amennyiben szükséges [187]. Ahogyan az 1. ábrán látható, a választandó kortikoszteroid 

metilprednizolon. Mikor az oxigénterápiát megszüntettük, a metilprednizolont óvatosan, 2 hét alatt építsük le, hogy 

megelőzzük a visszaesést, ill. a betegség kiújulását. A kortikoszteroidok hatása a rosszul szabályozott immunmarkerekre jól 

látszik a 11. ábrán [197]. 

2.  Aszkorbinsav (C-vitamin) 50 mg/kg napi egyszer 6 óránként legalább 7 napig és/vagy az ITO-ról való 

távozásig[43,51,52,198-207]. Megadózisú C-vitamin adása megfontolandó súlyos állapotú, romló légzési elégtelenséggel 

bíró pácienseknél, mint végső lehetőség: 25 g C-vitamin 200-500 ml sóoldatban 4-6 óra alatt beadva, 12 óránként, 3-5 

napon keresztül; majd 3 g i.v. 6 óránként,összesen 7-10 napon keresztül. https://www.youtube.com/watch?v=Au-

mp6RZjCQ ). A megadózisú C-vitamin biztonságosnak tűnik akut veseelégtelenség és végstádiumú veseelégtelenség 

esetén. Krónikus veseelégtelenségben szenvedő betegek esetén a 12,5 g dózis 12 óránkénti adása jó kompromisszumos 

megoldás lehet [209]. Lankadeva és munkatársai tanulmányában a megadózisú C-vitamin növelte a vese kortikális 

vérátáramlását és a renális kortikális oxigénszintet; oxalát kristályok jelenlétét nem jelezték [208]. Vigyázzanak a POCT 

glükóz vizsgálattal (lásd lentebb)! A szájon át történő felszívódást behatárolja a transzportkapacitás, ezért nehéz elérni 

megfelelő vérszintet per os adagolással. Ennek ellenére, amennyiben intravénás C-vitamin nem elérhető, per os adagolás 

is elfogadható: 1 g, 4-6 óránkénti adagolással. 

3. Teljes véralvadásgátlás: Ha nem ellenjavallt, mi a TELJES véralvadásgátlást ajánljuk (ITO-ra kerüléstől) enoxaparinnal, 

tehát 1 mg/ttkg s.c. 12 óránként (dózismódosítás szükséges, ha a kreatinin kiválasztása < 30 ml/perc). Azon betegekben javasolt, 

akik D-dimer szintje meghaladja a normál érték felső határának 3-5-szörösét és azokban, akiknek D-dimer szintje emelkedő 

tendenciát mutat. Ha a kreatinin kiválasztása < 15 ml/perc, heparin javasolt. Az összes többi ITO-s betegnek közepes dózisú 

antikoagulációt javaslunk; enoxaparin: 0,5 mg/kg 12 óránként.  Míg megfigyeléses tanulmányok úgy sejtették, hogy a teljes 

antikoaguláció csökkenti a COVID19 miatt kórházban kezelt betegek mortalitását [160,162,163,165173,210]., a NIH ACTIV 

antikoagulációs vizsgálat az előnyök hiánya miatt nemrég beszüntette a kritikus állapotú betegek bevonását. Amíg ezen 

tanulmány részletei és eredményei függőben vannak, mi a TELJES antikoagulációt javasoljuk a mikro -és makrovaszkuláris 

trombózis tekintetében legmagasabb kockázatú betegeknek. Nem észleltünk fokozott vérzéshajlamot azon betegeknél, akiket a 

teljes MATH+ protokoll szerint kezeltünk. Felhívjuk a figyelmet, hogy a COVID19 vasculitist okoz (fokozott vérzéshajlammal) és 

mind a kortikoszteroidok, mind a C-vitamin mérséklik az érsérülést. Továbbá a C-vitamin az egyik előfeltétele a kollagén 

szintézisnek és a C-vitamin hiány vérzéshajlammal jár[51,52]. Ez azért is fontos, mert a legtöbb COVID19 betegben a C-vitamin 

szintje kimutathatatlan[211-213]. A vesén át történő kiválasztás fokozódása miatt lehetséges, hogy a betegekben a standard 

dózisú LMWH ellenére is csökken az anti-Xa aktivitás[214]. Ezen oknál fogva javasoljuk az anti-Xa aktivitás monitorizálását, 

célként meghatározva a 0,6-1,1 NE/ml anti-Xa szintet, hogy elkerüljük mind az aluldozírozás, mind az excesszív antikoagulálás 

kockázatát. 

Megjegyzés: A csökkenő O2-szaturáció és a kiegészítő oxigénterápia igénye esetén el kell kezdeni a gyulladáscsökkentő kezelést. 

(lásd 2. ábra)   

Megjegyzés: Ha túl korán állítjuk le az aszkorbinsav és a kortikoszteroidok adását, visszacsapási (rebound) hatás alakulhat ki és ez 

állapotrosszabbodáshoz vezethet. 

  

https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
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További terápiás lehetőségek  

4. Kifejezetten ajánlott: Ivermektin: 0,2 mg/kg az 1. és 3. napon; gyenge válasz esetén ismétlés az 5. és 7. napon (lásd 

fentebb) [14,17-19,87,90-97,153-155,215-221]. Ne felejtsük, hogy az ivermektinnek erős antivirális és gyulladáscsökkentő 

hatása van. Lásd 1. Táblázat és 10. ábra  

5. Melatonin 10 mg esténként (az optimális dózis ismeretlen).  

6. Kalcidiol: 0,2 -0,5 mg (25OH D vitamin) [98]. Ezt heti 0,2 mg kalcidiol követi a hazabocsátásig. Ha a kalcidiol nem elérhető, 

D3-vitamin (kolekalciferol) pótlás javasolt 20 000-60 000 NE egyszeri orális dózisban, majd 20 000 NE hetente, a kórházból 

történő elbocsátásig. Napokba telik, míg a D3-vitamin 25-OH D-vitaminná alakul[222]; ez magyarázhatja a D3-vitamin 

hatástalanságát súlyos COVID19-betegségben [223].  

7. Tiamin: 200 mg napi egyszer i.v. 12 óránként, 3-5 napon keresztül, majd 200 mg naponta [224-229]. A tiamin szerepet 

játszhat a citokinvihar csillapításában [225].  

8. ASA 325 mg.  A koronavírus-fertőzés kifejezett trombocitaaktiválódást eredményez, ami hozzájárul a súlyos 

protrombotikus állapothoz és fokozza a gyulladásos választ [174-176]. A szignifikáns vérzés kialakulásának rizikója fokozott 

azon betegeknél, akik ASA-t és heparint is kapnak, ezért az ASA adása nem javasolt azon betegeknek, akiknél magas a 

vérzési kockázat. Egyidejűleg a betegeknek famotidin adandó (lásd lent).   

9. B-vitamin komplex;  

10. Magnézium: 2 g i.v. a magnézium szintet 2,0 és 2,2 mmol/l között tartani [84]. Előzzük meg a hipomagnezémiát  

(mely fokozza a citokinvihart és megnyújtja a QTc-t) [230-232]. 

 11.   Famotidin: 40 mg naponta kétszer (20-40 mg/nap vesekárosodás esetén) [103-109].  

12. Opcionális: Doxiciklin: 100 mg naponta 5 napig. A doxiciklin széles spektrumú antibiotikum, amely ivermektinnel 

kombinálva erősíti annak antivirális és gyulladáscsökkentő hatását  

[21,88,93,233].  

13. Opcionális (Súlyos esetekben megfontolandó). Szerotonin antagonisták. A trombocitaaktiválódás szerotonin felszabadulást 

okoz, amely hozzájárulhat a citokinvihar kialakulásához [234]. Ezért a szerotonin-receptor blokkoló ciproheptadin 4-8 mg 

napi egyszer p.o. 6 óránként megfontolandó.   

14. Opcionális: Atorvasztatin: 80 mg/nap;  A sztatinoknak pleotrópiás gyulladáscsökkentő, immunmoduláns, antibakteriális és 

antivirális hatása is van. Ezen kívül csökkentik a PAI-1 (plazminogén aktivátor inhibitor 1) expresszióját. A szimvasztatin 

csökkenti a mortalitást a hiperinflammatorikus ARDS fenotípus esetében [235]. Az előzetes adatok arra utalnak, hogy az 

atorvasztatin javíthatja a kimenetelt COVID19-betegeknél [236-240]. A számos gyógyszerinterakció miatt a szimvasztatin 

használata kerülendő.    

15. Opcionális: Vascepa, Lovaza vagy DHA/EPA (dokozahexaénsav/eikozapentaénsav) 4 gramm naponta (lásd fentebb).   

16. Nem ajánlott: Az eddigi legpontosabb információk szerint az azitromicin használata minimális előnnyel jár a koronavírussal 

fertőzött betegeknél[151, 241, 242].  

17. Nem ajánlott: Remdesivir. A gyógyszer alkalmazása a betegség ezen stádiumában nem jár előnnyel.  

18. Nem ajánlott: Konvaleszcens plazma [243, 244] vagy monoklonális antitestek [245].  

19. Nem ajánlott: Tocilizumab. Öt randomizált, kontrollált vizsgálat sem talált klinikai előnyt a tocilizumab tekintetében [246-

250]. Figyelembe véve az IL-6 inhibitorok hatását a rosszul szabályozott gyulladásos mediátorokra, ez az eredmény 

egyáltalán nem meglepő (Lásd 11-es ábra) [194].  

20. Széles spektrumú antibiotikum használata abban az esetben, ha a prokalcitonin szintek és légúti tenyésztés (nem 

bronchoszkópiás mintavétel) alapján szekunder bakteriális pneumoniát feltételeznek. A hiperinflammáció és 

immunszuppresszió paradox együttes jelenlétének következtében (a HLA-DR jelentős csökkenése CD14 monocitákon, T-

sejt diszfunkció, valamint csökkent CD4 és CD8 sejtszám) nem ritkák a szekunder bakteriális és gombás infekciók (Candida 
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és Aspergillus fajok) [251-253]. Bár az alacsony CD4 szám jellemző a súlyos SARS-CoV-2-fertőzésben, PJP (Pneumocystis 

jiroveci) fertőzést eddig nem írtak le, ezért erre profilaxis nem szükséges.   

21. Törekedjünk az euvolémiára (ez nem non-kardiogén tüdőödéma). Az elhúzódó influenzaszerű tünetek (6-8 nap) 

következtében a betegek folyadékhiányban szenvedhetnek. 500 ml Ringer-laktát bólusokkal történő óvatos rehidrálás 

indokolt lehet, ideális esetben noninvazív hemodinamikai monitorozás mellett. A diuretikumok kerülendők, kivéve ha a 

páciensnek nyilvánvaló intravaszkuláris folyadéktöbblete van. Kerüljük a hipovolémiát!     

22. Noradrenalin korai alkalmazása hipotenzió esetén. Fontos azonban kiemelni, hogy nem komplikált COVID19-betegségben 

a citokinvihar ellenére a vasodilatatív sokk kifejezetten ritka (amikor nem alakul ki bakteriális szepszis). Ennek hátterében 

az állhat, hogy a vasodilatatív sokk kialakulásában fontos szerepet játszó TNF-α szintje itt csak minimálisan emelkedett.    

23. Légzéstámogatás eszkalálása lépésekben; Próbáljuk meg elkerülni az intubációt, amennyiben lehetséges (lásd 12. ábra)  

• Fogadjuk el a „permisszív hipoxémiát” (tartsuk az O2-szaturációt 84 % felett); alacsony artériás O2 szaturációval 

rendelkező betegeknél kövessük a vénás laktát szintet és centrális vénás O2 szaturációt (ScvO2)  

• Orrkanül: 1–6 liter/perc  

• Magas áramlású orrkanül (HFNC): akár 60-80 liter/perc  

• Flolan (epoprosztenol) inhalációs próba;  

• Kíséreljük meg a hasra fordítást (kooperatív hasra fordítás) [254, 255]  

• Intubáció ... gyakorlott szakember által, rapid szekvenciális intubálás (RSI). Zacskóval kiegészített védőöltözet nem 

javasolt, teljes egyéni védőfelszerelés (PPE) szükséges. Crash. ill. sürgősségi intubálás kerülendő.   

• Térfogatvédő lélegeztetés; a legalacsonyabb munkanyomás és PEEP, amennyire lehetséges. Tartsuk a munkanyomást 

150 mmH2O alatt.   

• Közepes mélységű szedáció, hogy megelőzzük az autoextubációt; • Flolan (epoprosztenol) inhalációs próba;  

• Hasra fektetés.    

 

Széles körben elterjedt aggály, hogy a HFNC használata megnöveli a vírusátvitel kockázatát. Ezt a félelmet azonban semmi 

nem bizonyítja. A HFNC jobb választás, mint az intubáció és gépi lélegeztetés, a beteg és az egészségügyi ellátórendszer 

számára egyaránt.  CPAP/BiPAP lélegeztetési mód bizonyos betegeknél alkalmazható, különösen COPD akut fellángolása 

vagy szívelégtelenség esetén.  

  

A COVID19-betegek egy csoportjánál nagyon gyorsan következik be állapotromlás. Ezeknél a betegeknél szükségessé válhat 

az intubáció és a gépi lélegeztetés. 
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2. Táblázat: A metilprednizolon, dexametazon és hidrokortizon összehasonlítása kezelendő betegszám (NNT) alapján 
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11. ábra A keringő, COVID19-hez kapcsolódó biomarkerek összehasonlítása az immunmoduláns terápiára adott válasz 

tekintetében [197]. 
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24. Mentő kezelések  

• Nagy dózisú bólus kortikoszteroid: 250-1000 mg/nap metilprednizolon [185, 187].   

• Plazmacsere [256-262].  Megfontolandó, ha a betegnél kortikoszteroid-terápia ellenére progresszív oxigenizációs 

zavar áll fenn valamint súlyos MAS (makrofág-aktivációs szindróma) meglétekor. Akár 5 csere is szükséges lehet. Friss 

fagyasztott plazma szükséges a cseréhez; a „jó alkotóelemek” visszaadása fontosabbnak tűnik, mint a „rosszak” 

eltávolítása.  

• Súlyos állapotú betegeknél, és mint mentőkezelés megfontolandó megadózisú C-vitamin adása: 25 g C-vitamin 200-

500 ml sóoldatban 4-6 óra alatt, napi 2x, 3-5 napon keresztül; majd napi egyszer 3 g i.v. 6 óránként, 7-10 napon 

keresztül[208, 209]. (lásd még https://www.youtube.com/watch?v=Aump6RZjCQ)  

• Nagy holttér ventilációban, azaz, amikor magas a PaCO2 az adekvát légzési perctérfogat ellenére, megfontolandó „fél 

dózis rTPA” adása a tüdő mikrovaszkuláris keringésének javítására. 25 mg tPA 2 óra alatt beadva, majd 25 mg tPA 

infúzióban a következő 22 óra alatt, de a dózis ne haladja meg a 0,9 mg/kg-t, ezt követően alkalmazunk teljes 

antikoagulációt [263, 264].  

• NO-inhaláció (vagy epoprosztenol) és intravénás almitrin (10-16 ug/kg/perc) kombinációja. NO-inhaláció (szelektív 

pulmonális vazodilatátor) és almitrin (specifikus pulmonális vazokonstriktor) kombinációja javíthatja a kifejezett V/Q 

(ventilációs/perfúziós) aránytalanságot a súlyos COVID19 tüdőgyulladásban szenvedő betegekben [265-268].  

• ECMO [269, 270]. A „tipikus ARDS”-sel ellentétben a COVID19-betegek nem jutnak el javulási fázisba. A koronavírusos 

betegekben inkább súlyos fibroproliferatív fázis, és lélegeztetőgéptől való függés alakul ki. Ezeknél a betegeknél az 

ECMO valószínűleg kevésbé célravezető. Az ECMO a súlyos, egyszervi elégtelenség (tüdő) esetén viszont javíthatja a 

túlélést, amennyiben a kezelést az intubációt követő 7 napon belül megkezdik [271]. 

 

Mentő kezelések nem bizonyított előnyökkel vagy előnyök nélkül. 

• Konvaleszcens szérum/monoklonális antitestek: Négy randomizált, kontrollált vizsgálatnak sem sikerült igazolnia a 

konvaleszcens szérum klinikai előnyeit [243,244,272,273]. Az Eli Lilly felfüggesztette az ACTIV33 klinikai vizsgálatot, 

mert az alkalmazott monoklonális antitest nem mutatott klinikai előnyt a kórházban kezelt betegeknél [274]. 

Figyelemreméltó, hogy az egyetlen randomizált, kontrollált vizsgálat, amelynek sikerült bizonyítani a rekonvaleszcens 

plazma hatékonyságát fertőző betegségben, több, mint 40 éve készült az argentin hemorrágiás láz kezelésével 

kapcsolatban [211]. Továbbá értelmetlennek tűnik SARS-CoV-2 vírusellenes antitestet adni akkor, amikor a vírus már 

HALOTT (pulmonális fázis). Valamint az IgG nagy fehérje, amely kevéssé penetrál a szövetekbe, és valószínűtlen, hogy 

eléri a mukozális immunitás kialakulásához szükséges szubmukozális koncentrációt [275]. Végezetül a COVID19 

okozta tüdőbetegség immunmediált, ezért konvaleszcens plazmával paradoxnak tűnhet az antitestválasz fokozása 

[276].    

• A Janus-kináz inhibitorok csökkentik a citokin expressziót, így szerepet játszhatnak ebben a betegségben.  

[277-279] A baricitinib és a remdesivir kombinációjának hatása tisztázatlan [280].  

• Progresszív fibrózisban szenvedő betegeknél az antifibrotikus és kortikoszteroid terápia kombinálása megfontolandó 

[281-284]. Kiemelendő, hogy a MATH+ protokoll gyógyszereitől eltérően, a pirfenidon és nintedanib is összetett 

mellékhatásokkal és gyógyszerkölcsönhatásokkal bír, így felírásuk ezen gyógyszerek használatában tapasztalt 

pulmonológusok feladatának kellene lenni.   

• CVVH/D citokin abszorbeáló filterekkel [285,286]. Úgy tűnik, ennek a kezelési stratégiának nagyon korlátozott szerepe 

van.   

 

Makrofágaktivációs szindróma (MAS) kezelése  

• A betegek egy csoportjában MAS alakul ki, ez leginkább a súlyos állapotú betegeket érinti [287]. Bár a COVID19-ben 

kialakuló MAS patofiziológiája tisztázatlan, úgy tűnik, hogy ennek hátterében a SARS-CoV-2 indukálta gyulladásos 

https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
https://www.youtube.com/watch?v=Au-mp6RZjCQ
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aktiváció és megnövekedett IL-18 termelés, valamint emelkedett GM-CSF és INFy termelés áll [288-291]. Az IL-1 és IL-

6 szerepe a MAS patogenezisében tisztázatlan.   

• Diagnosztikusnak tekinthető MAS-ra, ha a ferritinszint magasabb, mint 4400 ng/ml. Emelkedő GOT/GPT, CRP és 

progresszív többszervi elégtelenség jelenléte is diagnosztikus jelentőségű [292].  

• „Magas dózisú kortikoszteroidok”. Metilprednizolon: 120 mg 6-8 óránként, legalább 3 napig, azután csökkentés a 

ferritin, CRP, GOT/GPT szintek alapján. A ferritin szintjének legalább 15%-os mérséklődését követően csökkenthető a 

kortikoszteroid dózisa.   

• Plazmacsere megfontolandó.  

• Az IL-1 (Anakinra) és IFNy (emapalumab) gátlás szerepe még tisztázatlan. (NCT04324021).  

  

25. Monitorozás  

• Felvételkor:  Prokalcitonin (PCT), CRP, BNP, troponin szintek, ferritin, neutrofil-limfocita arány, D-dimer és 

magnézium.  A CRP és a D-dimer fontos prognosztikai faktorok [293]. A PCT elengedhetetlen az egyidejűleg fennálló 

bakteriális tüdőgyulladás kizárásához [294].  

• Naponta: CRP, ferritin, D-dimer és PCT. A CRP és ferritin szorosan követi a betegség súlyosságát (bár a ferritin kissé 

később változik, mint a CRP). A korai magas CRP érték szorosan korrelál a tüdőérintettség fokával és a CT-lelettel 

[295].   

• Ha a beteg i.v. C-vitamint kap, az Accu-Chek™ betegágy melletti vércukorszint-monitor hamisan magas glükóz 

értékeket mér. Ezért, hogy pontos értéket kapjunk, laboratóriumi glükózszint-meghatározás ajánlott [296,297].  

• Az intenzív osztályra történő felvételkor a CT vizsgálat hasznos a szervülő tüdőgyulladás súlyosságának/kiterjedésének 

megítélésében [298], illetve az Ichikado érték meghatározásában [299, 300]. További mellkas röntgen és mellkasi 

ultrahang vizsgálatok elvégzése klinikai indikáció alapján javasolt.   

• Echokardiográfia elvégzése a klinikum alapján; a betegekben kialakulhat súlyos szeptikus kardiomiopátia és/vagy 

COVID19 miokarditisz [301,302].   

  

26. ITO utáni kezelés  

  

a. Enoxaparin 40–60 mg s.c. naponta;  

b. Metilprednizolon 40 mg naponta, majd óvatosan csökkentsük, követve a CRP- szintet és az oxigénigényt. Amikor 

kiegészítő oxigén már nem kell, a szteroidot lassan, 2 hét alatt építsük le, hogy megelőzzük a visszaesést. C-vitamin 

500 mg p.o. napi 2x.  

d. Melatonin 3–6 mg esténként.  

e. Vascepa, Lovaza vagy DHA/EPA (dokozahexaénsav/eikozapentaénsav) 4 g naponta. (a gyulladás megszüntetése miatt 

fontos)  

 

27. Kórházi elbocsátást követő kezelés  

  

a. A hazabocsátást követően a betegeknek fokozott kockázata van tromboembóliás események kialakulására [303]. 

Magas kockázatú betegek esetén elnyújtott trombózisprofilaxis (DOAC) adása megfontolandó. A rizikófaktorok a 

következők: [304].  

i. Emelkedett D-dimer (a felső határérték 3-szorosánál nagyobb)  

ii. Emelkedett CRP (a felső határérték 2-szeresénél nagyobb) [305].  

iii. Kor >60 év  
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iv. Elhúzódó immobilizáció  

  

b. A poszt-COVID19 szindróma jellemzője az elhúzódóan jelenlévő rossz közérzet, fejfájás, fáradékonyság, ízületi 

fájdalom, nehézlégzés, mellkasi fájdalom és kognitív funkciózavarok [306-311]. A betegek megközelítően fele 

tapasztal elhúzódó panaszokat a COVID19 fertőzés után. A post-COVID19 szindróma még hónapokkal az akut 

infekciót követően is fennállhat, és majdnem a betegek fele számol be életminőség-romlásról.  A neurológiai tünetek 

a súlyos COVID19-betegségben gyakori mikro -és makrovaszkuláris trombózisok következményei lehetnek [287]. A 

fertőzést követően 3 hónappal készült koponya MRI felvételeken a betegek 55%-ában mikrostrukturális változások 

ábrázolódnak [312]. Hasonlóan a szeptikus sokkból felépült páciensekhez [313], az emelkedett pro- és anti-

inflammatorikus citokinekkel jellemezhető, akár több hónapig elhúzódó immunzavar hozzájárulhat a post COVID19 

szindrómához.  Következésképpen hazabocsátás előtt nézzünk CRP-t, és ha emelkedett, fokozatosan csökkentett 

adag kortikoszteroid adása megfontolandó.  Meg kell jegyeznünk, hogy akárcsak az omega-3 zsírsavakról, a 

kortikoszteroidokról is bizonyították, hogy emelik a gyulladást csökkentő lipidek, többek között a Protectin D1 és a 

Resolvin D4 expresszióját [314]. A következő beavatkozások még megfontolandóak:  

i. Az utóbbi időben az ivermektin post-COVID19 szindróma kezelésében betöltött szerepéről számoltak be 

[312]. Az ivermektin gyulladáscsökkentő tulajdonságai állhatnak ennek az előnynek a hátterében.  

ii. Vascepa, Lovaza vagy DHA/EPA (dokozahexaénsav/eikozapentaénsav) napi 4 g adása a resolvin termelés 

beindításával járul hozzá a gyulladás megszüntetéséhez [112, 113].  

iii. Atorvasztatin 40 mg i.v. naponta. (fokozza a resolvin szintézist) [315]. Melatonin folytatása.   

 v. Multivitamin adása adekvát mennyiségű D-vitaminnal.   

  

c.  COVID19 utáni tüdőfibrózis. A koronavírus pneumoniából felgyógyult betegek közül ismeretlen számban tüdőfibrózis 

alakul ki, ami aktivitáscsökkenéssel jár. Ezeket a betegeket tüdőfibrózisban jártas tüdőgyógyászhoz kell küldeni. Az 

antifibrotikus terápiának szerepe lehet ezen betegek kezelésében, [281-284]. bár további adatok szükségesek, 

mielőtt ezt a kezelést szélesebb körben ajánljuk.   

 

A mentális egészség megtartása és a félretájékoztatási világjárvány elkerülése  

„A félretájékoztatás lehet a legfertőzőbb dolog a koronavírussal kapcsolatban”.  

Dr. Tedros, a WHO Főigazgatója  

  

 A közösségi médiában terjesztett pánik és a félrevezető információk gyorsabban terjednek, mint maga a járvány.  Mit 

tehetünk?  

 Amennyire lehetséges, kerüljük a közösségi médiát, a túlzott közösségi média használat fokozott szorongáshoz és 

depresszióhoz vezethet [316].   

 A híreket/információkat hiteles forrásból szerezzük be (ha találunk megfelelőt), valamint fordítsunk időt az 

információk ellenőrzésére.  

 Az emberek fals információkat osztanak meg a koronavírusról, részben, mert megosztáskor egyszerűen nem 

gondolják át, hogy a tartalom vajon pontos-e [317].  

 Maradjunk kapcsolatban a pozitív emberekkel. Távolról!  

 Legyen tervünk, hogyan tartsuk a kapcsolatot a családdal és a barátokkal.   

o Fedezzük fel a pozitív befolyásolókat... kerüljük a többi „aggodalmaskodót”   

o Az izoláció felerősítheti a szorongó/aggodalmaskodó gondolatokat.  
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o Sugározzunk mások felé reményt, emberiességet és kedvességet.  

o Keressük szakember segítségét, ha a szorongás uralhatatlanná válik.  

 

 Vegyük számba azokat a dolgokat, amelyeket befolyásolhatunk  

 VISELJÜNK MASZKOT, mikor másokkal találkozunk.  

 Tartsuk a közösségi távolságtartás szabályait, álljunk/üljünk 1,5 méterre egymástól.  

 Kerüljük a zsúfolt helyeket.  

 Beteg személyekkel ne találkozzunk!  

 Ne menjünk dolgozni vagy iskolába, ha betegek vagyunk.  

 Törődjünk magunkkal.  

 Kielégítő alvás, kiegyensúlyozott étrend, rendszeres testmozgás  

 Éber jelenlét (mindfulness)/meditáció/relaxáció  
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Az I-MASK és a MATH+ kezelési protokollok alapelvei   

Ez rendkívül összetett betegség, melyet számos felderítésre váró rejtély övez. Azonban ezek között számos elképzelés akad, 

amelyek kulcsfontosságúak e „kezelhető betegség” kezelésében.  

  

1. A betegek számos különböző fázison (klinikai szakaszon) mennek át. Az egyes fázisok kezelése különböző... Ez kritikus 

fontosságú (lásd 1. és 2. ábra).   

2. Az antivirális kezelés valószínűleg csak a virális replikációs fázisban lesz hatásos, míg a gyulladáscsökkentő terápia 

várhatóan a pulmonális fázisban és esetleg a COVID19 utáni fázisban is hatásos lesz. Bár a remdesivir nem specifikus 

antivirális szer, amely az RNS-vírusokat célozza meg, valószínű, hogy kimondottan a SARS-CoV-2 megcélzására tervezett 

szereket fejlesztenek majd ki.   

3. A SARS-CoV-2 PCR a teljes vírus kimutatását követően legalább 2 hétig pozitív marad (tenyésztéssel, lásd 3. ábra). Azok a 

betegek, akik a pulmonális fázisba kerülnek, általában még PCR-pozitívak a vírusszaporodás megszűnte ellenére is (ezért 

kevésbé valószínű, hogy fertőzőek lennének).   

4. Mivel nem tökéletes a PCR-vizsgálat érzékenysége, a pulmonális fázisba kerülő betegek 20%-a PCR-negatív lesz (még 

ismételt tesztelés esetén is). A tünetek megjelenésekor a PCR a betegek körülbelül 60%-ánál lesz pozitív; a maximális 

pozitivitási ráta a (fertőzés utáni) 8. napon van, amikor a betegek 80%-a pozitív (lásd 3. ábra) [318].   

5. A tüneteket mutató betegek valószínűleg egy szűkös időtartamig, 2-3 nappal a tünetek megjelenése előtt és legfeljebb 6 

nappal a tünetek megjelenése után lehetnek fertőzőek (lásd 3. ábra) [319].   

6. Fontos felismerni, hogy a COVID19-betegeknek számos fenotípusa van, amelyek valószínűleg az inokulum méretétől és a 

vírusterheléstől, a genetikai heterogenitás mutációitól és a polimorfizmusoktól, a biotípusoktól, a vércsoporttól, a 

nemtől és az androgén státusztól, az életkortól, a rassztól, a BMI-től (túlsúly), az immunológiai és táplálkozási állapottól, 

valamint társbetegségektől függenek [180,320-330]. A kimutatott fenotípus meghatározza a prognózist és hatással van a 

kezelés optimális megközelítésére. Figyelemre méltó, hogy a túlsúly és a növekvő BMI kritikus prognosztikai tényezők. Ez 

összefüggésben lehet azzal, hogy a zsigeri zsírban több ACE-2-receptor található, mint a tüdőben [331].  

7. A pulmonális fázist immun-diszreguláció [277,279,287,290,291,323,332-341], pulmonális mikrovaszkuláris sérülés 

(vaszkulopátia) [287,341-344], az alvadás aktiválódása és prokoaguláns állapot, valamint a szervülő tüdőgyulladás 

tulajdonságai jellemzik [298,345].   

8. Az endoteliális károsodás, valamint a veleszületett és az adaptív immunválasz kiegyensúlyozatlansága rendellenes 

makrofág-aktivációval, központi szerepet játszik a súlyos COVID19-betegség patogenezisében [287].  

9. Ahogy a betegek egyre jobban csúsznak bele a pulmonális fázisba, a betegséget egyre nehezebb visszafordítani. Ennek 

kettős következménye van.  

a. A (pulmonális fázis) korai kezelése ELENGEDHETETLEN a jó kimenetelhez.  

b. A késői pulmonális fázisban végzett kezelés során szükséges lehet a kortikoszteroidok adagjának emelése, 

valamint a mentőmódszerek alkalmazása (pl. plazmacsere) is. Azonban azoknál a betegeknél, akik a késői 

pulmonális fázisban vannak, a betegség már átfordulhatott az irreverzibilis fibroproliferatív fázisba.    

10. A COVID19 pulmonális fázisa kezelhető betegség; nem helyénvaló a kezelést kizárólag a „szupportív kezelésre” 

korlátozni. Továbbá valószínűtlen, hogy majd lesz egy „csodaszer” a súlyos COVID19-betegség kezelésére. A betegeket 

sokkal inkább többféle gyógyszerrel/beavatkozással kell majd kezelni, amelyek szinergista és egymást átfedő biológiai 

hatásokkal bírnak. Az újrapozícionált, FDA-engedéllyel rendelkező, biztonságos, olcsó és „könnyen” hozzáférhető 

gyógyszerek valószínűleg jelentős terápiás hatást gyakorolnak erre a betegségre. A COVID19 óriási hatással van a 

közepes és alacsony jövedelmű országokra; ezek az országok nem engedhetik meg maguknak a drága, nem generikus 

gyógyszereket.  

11. A COVID19 tüdőbetegségben végzett képalkotó vizsgálatok és kórtani leletek a másodlagos szervülő tüdőgyulladásra (és 

nem az ARDS-re) jellemzőek [298 346 347].   
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12. EZ NEM ARDS (legalábbis kezdetben), hanem inkább szervülő tüdőgyulladás. A kezdeti pulmonális fázis nem hasonlít 

ARDS-re, nem tűnik ARDS-nek, és nem is ARDS [348-350]. A tejüveg infiltrátumok perifériásak és foltos elrendezésűek 

[346], és nem hasonlítanak a „tipikus ARDS” -nél tapasztalt dependens területek konszolidációira (szivacs/babatüdő) 

[351]. Az extravaszkuláris tüdővíz index (EVLWI) normális vagy csak kissé emelkedett; ez definíció szerint kizárja a nem 

kardiogén tüdőödémát (ARDS). A tüdőcompliance normális (ez kizárja az ARDS-t). A betegek PEEP ingerekre nem 

reagálnak. Rendkívül veszélyes megközelítés, ha a betegeket úgy kezelik, mintha ARDS-ük lenne. A hipoxia egy súlyos 

ventilációs/perfúziós aránytalansággal járó szervülő tüdőgyulladás következménye, valószínűleg mikrovaszkuláris 

szűkület, trombózis és vazoplégia következtében. 

13. A pulmonális fázis (MATH +) kezelési alapelemei a gyulladáscsökkentő szerek alkalmazása a „citokinviharok” 

csillapítására antikoagulációval együtt, ami korlátozza a mikrovaszkuláris és makrovaszkuláris véralvadást, továbbá a 

kiegészítő oxigénterápia a hipoxia leküzdésére.   

14. Az ivermektin rendkívül hatásos gyógyszerré vált a COVID19 megelőzésében és kezelésében. Az ivermektin gátolja a 

vírusszaporodást és erős gyulladáscsökkentő tulajdonságokkal rendelkezik. A nyilvánosságra hozott klinikai adatok 

(ideértve az RCT-ket is) arra utalnak, hogy az ivermektinnek fontos klinikai előnye lehet a betegség különböző 

szakaszaiban, mint az expozíció előtti profilaxisban, a posztexpozíciós profilaxisban, a tüneti és a pulmonális szakaszban 

egyaránt [14,17-19,87,9096,153-155,215-221,352]. Az ajánlott dózisokban az ivermektin rendkívül biztonságos és 

hatásos a SARS-CoV-2 ellen (lásd 1. táblázat, valamint 8. és 10. ábra).  Azonban, ahogyan a fentiekben megjegyeztük, 

fennáll a komoly gyógyszerkölcsönhatás lehetősége.   

15. A COVID19 tüdőfázisát a HOSSZÚ IDEIG TARTÓ immun-diszreguláció jellemzi, amely hetekig, vagy akár hónapokig is 

eltarthat. A gyulladáscsökkentő szerek korai vagy hirtelen elhagyása valószínűleg a gyulladás visszacsapását eredményezi 

[353].  

16. A SARS-CoV-2, az összes többi légzőszervi vírushoz hasonlóan serkenti a citokinek és a kemokinek expresszióját, 

ugyanakkor csökkenti az alfa-interferon expresszióját (a gazda elsődleges antivirális védekező mechanizmusa) [131,155]. 

Az alacsony veleszületett antivirális védekezés és a magas proinflammatorikus mediátorok hozzájárulnak a folyamatos és 

egyre súlyosbodó tüdősérüléshez.  

17. Azok a betegek, akiknél a citokinvihar nem „csillapodik”, a „H fenotípusba” kerülnek, amelyet rossz tüdőcompliance, 

súlyos oxigenizációs zavar és PEEP toborozhatóság jellemez. A lélegeztetőgép által kiváltott tüdősérülés (VILI) fokozottan 

hozzájárul ahhoz, hogy a beteg ebbe a fázisba kerüljön.  A „H fenotípus” szövettani mintázatát akut fibrines és szervülő 

tüdőgyulladás (AFOP) jellemzi, kiterjedt intra-alveoláris fibrinlerakódással, amelyet „fibrincsomóknak” neveznek, hiányzó 

vagy minimális hialinmembránokkal [325,347,354-356]. Kialakult AFOP-ban a kortikoszteroidok kevésbé hatékonynak 

tűnnek. Az AFOP „korai szakaszában” a nagy adag metilprednizolont és nagy dózisú C-vitamint meg kell próbálni, 

azonban sok beteg így is az irreverzibilis tüdőfibrózis fázisába kerül, amely hosszú ideig fennálló lélegeztetőgéptől való 

függéssel és végső soron halállal jár.   

18. A COVID19-ben szenvedő betegek ismeretlen aránya szenved „csendes hipoxiában”, renyhe respirációs reagálással. Ez a 

jelenség összefüggésbe hozható a carotisok kemoreceptoraival és/vagy agytörzsi diszfunkcióval [357, 358], és 

szükségessé teszi a pulzoximétert az otthon kezelt, tünettel rendelkező betegeknél (ahogy azt fentebb tárgyaltuk).    

19. Fel kell ismerni, hogy az LMWH nem rendelkezik antikoaguláns tulajdonságokkal (ideértve a gyulladáscsökkentő hatást 

és a hisztonok gátlását), amelyek valószínűleg előnyösek a COVID19-ben szenvedő betegeknél [359]. Továbbá az in vitro 

vizsgálatok azt mutatják, hogy a heparin gátolja a SARS-CoV-2 kölcsönhatását az ACE-2-receptorral és a vírusbejutást 

[360,361], valamint a vírusreplikációt [95,161].  A legfontosabb az, hogy az LWWH gátolja a heparanázt (HPSE)[362]. A 

HSE elpusztítja az endotél glycocalyxot, fokozva az endotél áteresztést, aktiválva az alvadást és fokozva az endotél 

gyulladást [362]. A súlyos SARS-CoV-2-fertőzésben szenvedő betegeknél a heparanázszint növekedéséről számoltak be 

[363].  

A könnyű beadás, a nagyobb anti-Xa-aktivitás és a jobb biztonságossági profil miatt az alacsony molekulatömegű 

heparint (LMWH) részesítjük előnyben a nem frakcionált heparin (UFH) helyett.  
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20. A szteroidok és az aszkorbinsav (C-vitamin) kombinációja elengedhetetlen. Mindkettőnek erőteljes szinergista 

gyulladáscsökkentő hatása van [200,205]. A C-vitamin megvédi az endotélt az oxidatív károsodástól [51,364-366]. 

Ezenkívül a C-vitamin növeli az interferon-alfa expresszióját [42], míg a kortikoszteroidok (önmagukban) csökkentik 

ennek a fontos fehérjének az expresszióját. [367-370] Meg kell jegyezni, hogy amikor a kortikoszteroidokat a pulmonális 

fázisban (és nem a vírusreplikációs fázisban) alkalmazzák, úgy tűnik, hogy nem növelik a vírusürítést vagy csökkentik a 

típusspecifikus antitestek termelését [182,371]. Valószínű, hogy a heparin (LMWH) szinergizál a kortikoszteroidokkal és a 

C-vitaminnal az endotél védelme és a súlyos COVID19-betegség endotélgyulladásának kezelése érdekében.   

21. A RECOVERY-DEXAMETAZON vizsgálat különösen fontos és hatásos eredményei ellenére 

a COVID19 pulmonális fázisában a metilprednizolon a választandó kortikoszteroid. Ez a farmakokinetikai adatokon (jobb 

tüdőpenetráció), a SARS-CoV-2-re specifikus [372] genomikus adatokon [101] és azon alapul, hogy hosszú ideje sikerrel 

alkalmazzák gyulladásos tüdőbetegségekben (lásd 1. táblázat).   
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A MATH+ kezelési protokoll (pulmonális fázis) tudományos indoklása   
 

Három alapvető kóros folyamat vezet sokszervi elégtelenséghez és halálhoz a COVID19 esetében:  

  

1) Túl heves gyulladás („citokinvihar”) – a rosszul szabályozott immunrendszer sejtjei infiltrálják és károsítják a tüdőt, 

valamint más szerveket, beleértve a szívet és a csontvelőt. Ma már széles körben elfogadott, hogy a SARS-CoV-2 

abnormális T-limfocita- és makrofágaktivációt okoz „citokinvihart” eredményezve [277,279,290,291,323,332,334-340] 

Ezenkívül a posztmortem vizsgálatok kimutatták a „makrofágaktivációs szindróma” jellemzőit, hemofagocitózissal és 

hemofagocitás limfohisztiocitózis-szerű rendellenességgel [287]. Ezek a boncolási eredmények minimális virális 

sejtkárosodást mutattak, további igazolást adva arra, hogy a gazdák vírusra adott immunválasza, és nem maga a vírus öli 

meg a gazdát [287,373-375].   

2) Hiperalvadékonyság (fokozott véralvadás) - a zavart szabályozású immunrendszer károsítja az endotélt és aktiválja a 

véralvadást, ami mikro- és makrovérrögök kialakulását okozza. Az alvadás aktiválódása közvetlenül bekövetkezhet az Xa-

faktor fokozott expressziója, valamint endotélsérülés miatt, mely nagyméretű von Willebrand-faktor aggregátumok 

felszabadulásával jár. [102] Ezenkívül az ACE-2-receptorok jelen vannak a vérlemezkéken, és ez hozzájárulhat a súlyos 

COVID19-betegségre jellemző masszív trombocita aggregációhoz [174 176 376]. Ezek a vérrögök károsítják a véráramlást 

[162,163,165-173,343,344,377,378]. Meg kell jegyezni, hogy a trombotikus mikroangiopátia a jelek szerint 

túlnyomórészt a tüdő és az agy keringését célozza meg [287].  

3) Súlyos hipoxémia (alacsony véroxigénszint) - a citokinvihar által okozott tüdőgyulladás, valamint a pulmonális 

keringésben kialakuló mikrotrombózisok súlyosan rontják az oxigénfelvételt, oxigenizációs kudarcot eredményezve, 

súlyos ventiláció/perfúzió aránytalansággal.  

 

A fenti kórképek bár nem újak, de a COVID19-betegségben összeadódó súlyosságuk tekintélyes. Régi és újabb tapasztalataink a 

kezelést következetesen sikeresnek mutatják, ha a korai és agresszív beavatkozás hagyományos terápiás elveit valósítják meg 

még az előrehaladott szervi elégtelenség megjelenése előtt.  Kollektív véleményünk szerint a COVID19 morbiditásának és 

halálozásának történelmileg magas szintje egyetlen tényezőnek tudható be: a kórházi és intenzíves szakemberek körében 

elterjedt és helytelen vonakodás a gyulladáscsökkentő és antikoaguláns kezelések alkalmazása iránt a beteg kórházi kezelésének 

korai szakaszában, ideértve a kortikoszteroid-terápiát is.   Elengedhetetlen annak felismerése, hogy nem a vírus öli meg a 

beteget, sokkal inkább a beteg túlzottan reaktív immunrendszere [276,279,287,358]. A „citokintűz” lángjai zabolátlanok, és el 

kell oltani őket. Szupportív kezelést biztosítani (lélegeztetőgépekkel, amelyek maguk is táplálják a tüzet), és arra várni, hogy a 

citokintűz kiégjen – egyszerűen nem működik... Ez a megközelítés ELBUKOTT, és több tízezer beteg halálához vezetett.     
 

"Ha az, amit csinálsz, nem működik, változtass azon, amit csinálsz" – PEM  
 

Az intenzív terápiás osztályok kortikoszteroid-terápia alkalmazásával kapcsolatos rendszerszintű hibája (ennek a pandémiának a 

korai szakaszában) az Egészségügyi Világszervezet által a kortikoszteroidok alkalmazásával kapcsolatosan (legutóbb 2020. május 

27-én) közzétett ellenjavallataiból fakadt [379,380]. Ezt az ajánlást aztán többek között  

a CDC (Amerikai Járványügyi és Betegségmegelőzési Központ), az ATS (Amerikai Mellkas Társaság) és az IDSA (Amerikai Fertőző 

Betegségek Társasága) is fenntartotta. Egy, az FLCCC (COVID19 Frontvonali intenzív terápia) egyik tagja által írt kiadványban 

azonosításra kerültek az e szervezetek által elkövetett hibák, melyeket a kortikoszteroid-vizsgálatok elemzése során a SARS és a 

H1N1 pandémiákkal kapcsolatos ténymegállapítások alapján követtek el [177,381]. A kortikoszteroidok használatának 

elkerülésére vonatkozó téves javaslatuk a COVID19 kezelésében számtalan szervi elégtelenség kialakulásához vezetett, amelyek 

világszerte túlterhelték az intenzív ellátási rendszereket és túl sok halálesethez vezettek. A RECOVERY-DXAMETAZON vizsgálat 

nemrégiben közzétett eredményei végleges és egyértelmű bizonyítékot szolgáltatnak a kortikoszteroidok életmentő előnyeiről 
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és a MATH+ vizsgálati tervet igazolják. El kell ismerni, hogy a kortikoszteroidok az egyetlen olyan terápia, amely bizonyítottan 

csökkenti a COVID19-ben szenvedő betegek mortalitását [382].  

A RECOVERY-DEXAMETAZON vizsgálat során 2104 beteget randomizáltak napi 6 mg (32 mg metilprednizolonnak megfelelő) 

dexametazonnal (szájon át vagy intravénás injekció formájában) tíz napig történő kezelésre, és összehasonlították 4321 

beteggel, akiket csak a szokásos kezelésre randomizáltak [149]. A dexametazon egyharmadával csökkentette a halálozást a 

lélegeztetett betegeknél (incidenciasűrűség-hányados 0,65 [95%-os konfidenciaintervallum: 0,48–0,88]; p=0,0003), és 

egyötödével csökkentette a csak oxigént kapó betegek halálozását (0,80 [0,67–0,96]; p=0,0021). Nem volt kedvező hatása azon 

betegek között, akiknek nem volt szüksége légzéstámogatásra (1,22 [0,86–1,75; p=0,14). Ennek a tanulmánynak az eredményei 

erősen alátámasztják az EVMS/MATH+ protokollt, amely kortikoszteroidok alkalmazását javasolja a COVID19 „pulmonális 

fázisában”. Meg kell jegyeznünk, hogy a RECOVERY-DEXAMETAZON vizsgálatban alkalmazott nem titrálható, „fix” dózisú 

dexametazont nagyon alacsonynak tartjuk. Továbbá, amint azt fentebb jeleztük, a metilprednizolont tekintjük a választandó 

kortikoszteroidnak a COVID19 tüdőbetegség kezelésében. A metilprednizolon előnyeit a légzésfunkció, a lélegeztetőgéptől való 

függőség és a mortalitás javításában számos megfigyeléses tanulmány [178,179,185,371,383-385], valamint egy randomizált, 

kontrollált vizsgálat is megerősítette [187]. Azt is el kell ismerni, hogy a metilprednizolon kedvező hatása a mortalitásra nem 

ismétlődött meg egy nemrégiben végzett brazil RCT során [353]. Ebben a vizsgálatban azonban a metilprednizolon alkalmazását 

viszonylag későn (a tünetek megjelenését követő 13. napon) kezdték, de ami a legfontosabb, az 5. napon abbahagyták. Ez a 

sikertelen tanulmány megerősíti a korán megkezdett és hosszú ideig tartó metilprednizolonnal történő kezelés koncepcióját, 

amelyet a beteg klinikai válaszreakciójának megfelelően titrálnak. A strongiloidózis fertőzés magas kockázatának kitett 

betegeknél javasolt a parazita szűrése és/vagy ivermektinnel történő kezelés a kortikoszteroidokkal történő kezelés előtt [386].  

 

A kulcsfontosságú, kóros folyamatokat célzó kezelési protokollunk nagyon sikeres volt, ha 6 órán belül megkezdtük egy olyan 

COVID19-betegen, akinek légszomja és/vagy artériás deszaturációja volt, és kiegészítő oxigénre volt szüksége. Ha az ilyen korai 

fázisban megkezdett kezelést rendszerszintre sikerülne emelni, a lélegeztetőgépek és az intenzív osztályos ágyak iránti igény 

drámaian csökkenne. 

További források:  
 

Felhívjuk az olvasó figyelmét Bruce és kollégáinak nagy boncolási sorozatára, amely világosan felvázolja a súlyos COVID19-

betegség patofiziológiáját [287]. 

  

A MATH+ protokoll tudományos indoklását ebben a publikációban tekintjük át [195,196]. 
 

Dr. Paul Marik előadásai a COVID19 klinikai szempontjainak áttekintéséről.   
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Kérdés: A háziorvosom nem ír fel ivermektint. Hol írathatom fel receptre?  
Válasz:  Megértjük és átérezzük, milyen kihívást jelentett  

egy ivermektin recept beszerzése, mielőtt az alkalmazását hivatalosan elfogadták volna a nemzeti vagy nemzetközi COVID19-

kezelési irányelvekben. Arra számítunk, hogy ezek a kezelési irányelvek a közeljövőben frissülnek. Alternatívaként, kérjük, vegye 

figyelembe, hogy az ivermektin COVID19 esetén történő használatáról szóló tudományos felülvizsgálati kéziratunk gyorsított 

szakértői értékelésen megy keresztül egy prominens amerikai orvosi folyóiratnál, és ha átmegy a szakértői értékelésen és 

közzéteszik, akkor arra számítunk, hogy az ivermektinhez való hozzáférés is általánosabb lesz.  Mindaddig azonban, amíg 

profilaktikus és terápiás szerként való alkalmazása szélesebb körben elfogadott nem lesz, sok orvos vonakodik majd felírni. Csak 

a következő megközelítéseket tudjuk ajánlani:  

I. Beszélje meg háziorvosával. Ha nem győzték meg őket az adatok, ossza meg velük kéziratunkat, amely letölthető az 

FLCCC webhelyéről vagy az alábbi, nyomtatás előtti kéziratokat tartalmazó szerverről: https://osf.io/wx3zn/.  Kérjük 

vegye figyelembe, hogy sokan inkább el fogják kerülni az ivermektin kezelés alkalmazását mindaddig, amíg az 

irányelveket nem frissítik, vagy a kézirat nem jelenik meg.   

II. A másik lehetőség, hogy felkeresi az alábbi listán szereplő orvosok valamelyikét, akik itt távrendelés formájában 

konzultációt tudnak nyújtani:  Ivermektint felíró orvosok. https://www.exstnc.com/  A konzultáció előtt tisztázzák 

minden látogatás árát. Jelentették, hogy néhány orvos rendkívüli díjat számol fel.  

III. Ha több tablettára van szükség, mint amennyit helyileg biztosítani tudnak, akkor a Canadian King Pharmacy 

szolgáltatótól (Kanadai Királyi Gyógyszertár) nagy tételben rendelhet, ehhez azonban receptre lesz szüksége.  

https://www.canadianpharmacyking.com/  

  

https://urldefense.com/v3/__https:/osf.io/wx3zn/__;!!Aeua5Q!HXFSOWXhN_5mNZy99rzR53eAKN7DriEzmwX7RGmtN6vNXypmXNcI_KlcWsxItgs$
https://urldefense.com/v3/__https:/osf.io/wx3zn/__;!!Aeua5Q!HXFSOWXhN_5mNZy99rzR53eAKN7DriEzmwX7RGmtN6vNXypmXNcI_KlcWsxItgs$
https://www.exstnc.com/
https://www.exstnc.com/
https://www.canadianpharmacyking.com/
https://www.canadianpharmacyking.com/
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Kérdés: Biztonságos-e az ivermektin, illetve alkalmazható-e májbetegségben szenvedő betegeknél?  
Válasz: Az ivermektin 1975-ben történt felfedezését a 2015. évi orvosi Nobel-díjjal jutalmazták, tekintettel globális hatására az 

onchocerciasis (folyami vakság), a nyirok-fonalférgesség és a rüh előfordulásának csökkentésében Közép-Afrika, Latin-Amerika, 

India és Délkelet-Ázsia endémiás területein.  Azóta felkerült a WHO által összeállított „esszenciális gyógyszerek” listájára, ami 

alapján már több mint 4 milliárd adagot beadtak belőle. Számos tanulmány a nemkívánatos események alacsony arányáról 

számol be, többségük enyhe, átmeneti, és főként a test paraziták elpusztulására adott gyulladásos reakciójának tulajdonítható, 

beleértve a viszketést, kiütéseket, a nyirokcsomó duzzanatot, az ízületi fájdalmat, a lázat és a fejfájást. Egy olyan tanulmányban, 

amely összesen több, mint 50 000 beteg bevonásával végzett klinikai vizsgálatok eredményeit egyesítette, az alanyok kevesebb 

mint 1%-nál fordultak elő súlyos események, amelyek nagyrészt a Loa Loa-fertőzött betegeknél történő alkalmazáshoz 

kapcsolódtak. Továbbá a Lexicomp gyógyszerészeti referenciaszabvány szerint a tuberkulózis és kolera elleni vakcinák egyidejű 

beadása ellenjavalt csak az ivermektinnel együtt, míg az antikoaguláns warfarinnál az adagolás monitorozása szükséges. 

Hasonlóképpen javasoljuk bizonyos gyógyszerszintek, például a kalcineurin-inhibitorok, például a takrolimusz és a ciklosporin, 

valamint az immunszuppresszáns szirolimusz terápiás monitorozását, mivel lehetséges kölcsönhatások léteznek. A 

gyógyszerkölcsönhatások hosszabb listája megtalálható a drugs.com adatbázisban. Szerepel benne szinte minden kölcsönhatás, 

mely a vér ivermektinszintjének esetleges emelkedéséhez vagy csökkenéséhez vezet. Tekintettel arra, hogy a vizsgálatok 

toleranciát és a nemkívánatos hatások hiányát mutatták olyan embereknél, akiknek egyre nagyobb dózisban adtak ivermektint, a 

toxicitás valószínűtlen, bár a csökkent szint miatti alacsonyabb hatékonyság aggodalomra adhat okot.  

  

Kérdés: Kérhetek szakértői tanácsot vagy konzultációt az FLCCC-től? 
 

Válasz: Tekintettel a hatalmas mennyiségű kérelemre és az FLCCC Alliance szakorvosainak korlátozott számára, az orvosok nem 

tudnak válaszolni a COVID19-ben szenvedő betegek szakértői konzultációjára vonatkozó egyedi kérésekre.  Továbbá nem tudunk 

terápiás ajánlásokat tenni olyan betegek számára, akik nincsenek közvetlen ellátásunk alatt. Mindazonáltal felajánlhatjuk az 

érdeklődő betegeknek, családoknak és egészségügyi szolgáltatóknak a szakértelmünket és iránymutatást a kiadott és kiadás előtt 

álló kézirataink formájában, amelyek alátámasztják ezen betegség kezelésével kapcsolatos felfogásunkat és megközelítésünket. 

Tekintettel arra, hogy a konzultáció iránti kérelmek többsége olyan esetekre vonatkozott, amikor a betegeknél a szokásos 

kezelés sikertelenek bizonyult, javasoljuk, hogy az érdeklődők tekintsék át a dokumentum „mentőkezelések” című szakaszát (24. 

szakasz, 21. oldal). Hangsúlyozzuk annak fontosságát is, hogy felismerjük, a COVID19 légzőszervi megbetegedés nem egy vírusos 

tüdőgyulladás, sokkal inkább „szervülő tüdőgyulladás”, és mint ilyen, fulmináns esetekben általában nagy dózisú 

kortikoszteroidokra van szükség, mint ahogyan az protokollunkban is szerepel. Ennek alátámasztása érdekében olvassa el a 

„SARS-CoV-2 szervülő tüdőgyulladás” című publikációnkat (elérhető az FLCCC weboldalán). Végül javasoljuk, hogy a COVID19-cel 

a betegség bármely szakaszában szenvedő betegek kapjanak ivermektint, mint ahogy az abban a mellékelt kéziratban is áll, 

amely összegyűjti és áttekinti a terápia támogatására szolgáló nagyszámú bizonyítékot.  

 

Kérdés: Az ivermektin befolyásolja-e a vakcina hatását, és folytathatom-e az ivermektin szedését a beoltás 

után?  
 

Válasz: Az ivermektin fontosságának megértése az új vakcinák összefüggésében az, hogy az ivermektin-profilaxist az oltás 

kiegészítő terápiájának kell tekinteni mindaddig, amíg az oltásokat mindenki számára elérhetővé nem teszik. Jelenleg, és az 

oltásszakértőkkel folytatott megbeszélésünk alapján, nem hisszük, hogy az ivermektin-profilaxis befolyásolja a vakcina 

hatásosságát/immunválaszát, ugyanakkor azt is el kell ismerni, hogy nincsenek döntő adatok, amelyek alapján konkrétabb 

iránymutatást adhatnánk a felhasználást illető kérdésben.  Tekintettel azonban arra, hogy a vakcináktól a maximális immunitást 

csak 2 héttel a vakcina második adagjának beadását követően szerezhetünk, ésszerű ezen időpontig kéthetente ivermektint 

szedni. Úgy tűnik, hogy a SARS-CoV-2 „új” mutációval rendelkező vírustörzse kevésbé érzékeny a már létező neutralizáló 

antitestekre; ennek pedig potenciális következményei lehetnek a jelenlegi oltási programra. 
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Kérdés: Nem kellene további adatokra várni, mielőtt széles körben elfogadnánk egy újabb gyógyszert, amely 

esetleg nem működik? 
 

Válasz:  Amikor a jelenleg rendelkezésre álló adatok következetesen magas hatásosságot és biztonságosságot mutatnak 

mortalitási előnnyel a 24 kontrollos klinikai vizsgálatban, a kockázatok és előnyök értékelésével hozott döntés ebben az időben 

messze meghaladja a COVID19-ben jelenleg alkalmazott terápiák teljes körű elfogadásához használt indoklások erősségét és 

validitását, tekintve hogy azokat elfogadták az alábbi körülmények valamelyikében:   

I. Gyenge klinikai hatások (Remdesivir, monoklonális antitestek, rekonvaleszcens plazma),  

II. Magas költségek (Remdesivir, monoklonális antitestek, rekonvaleszcens plazma, vakcinák) III.  Jelentős 

nemkívánatos hatások (Remdesivir, vakcinák),   

IV. Gyenge, ellentmondásos vagy nem létező bizonyíték a felhasználás támogatására (Remdesivir, monoklonális 

antitestek, rekonvaleszcens plazma),   

V. Ellentmondásos kezelési irányelvek (Remdesivir esetében a WHO és a NIH ajánlások egymásnak ellentmondanak)  

VI. Nem szakértők által áttekintett vizsgálatok (Remdesivir, monoklonális antitestek, rekonvaleszcens plazma) VII.  A 

szélesebb tudományos áttekintéshez alkalmas, akár még nyomtatás előtt álló vizsgálati adatok (vakcinák) hiánya 

 

Kérdés: Ha az ivermektin olyan hatásos a COVID19 esetében, akkor miért nem vette be egyetlen ország sem 

nemzeti kezelési irányelvei közé? 
 

Válasz: Több ország és régió hivatalosan is bevette az ivermektint a kezelési irányelvei közé, és többen ezt csak a 
közelmúltban tették meg az FLCCC által összeállított új adatok alapján.  Például:  

I. Macedónia - 2020. december 23.   

II. Belize - 2020. december 22.  

III. Uttar Pradesh Észak-Indiában - 2020. október 10-én ez a 210 millió lakosú állam átvett korai, otthoni kezeléshez 

szánt készleteket, amelyek tartalmazzák az ivermektint  

IV. Alto Parana állam Paraguayban - 2020. szeptember 6.  

V. Lakhnau, Uttar Pradesh fővárosa - 2020. augusztus 22.  

VI. Chiapas állam, Mexikó - 2020. augusztus 1.  

VII. 8 perui állam egészségügyi minisztériuma - 2020 tavaszán/nyarán  



 
 

34  

VIII. Lima, Peru - Sok klinika, körzet használja és forgalmazza az ivermektint, mivel októbertől a kórházak már nem 

használják.   

 

Kérdés: Az ivermektin népszerűsítése nem ugyanolyan, mint a hidroxiklorokiné? Mindenki azt állítja, hogy 

működik, bár az összes randomizált kontrollos vizsgálat igazolta hogy nem...  
  

Válasz:  A hidroxiklorokin használatáról a pandémia korai szakaszában döntöttek, amikor annak ellenére, hogy a felhasználást 

alátámasztó klinikai vizsgálati adatok nem álltak rendelkezésre, tudományos indoklások, amelyek preklinikai adatokon alapultak, 

arra engedtek következtetni, hogy a szer antivirális és gyulladáscsökkentő tulajdonságokkal bír. Így az akkori döntés valószínűleg 

megalapozott volt a kockázat/haszon elemzés alapján, figyelembe véve nemkívánatos hatást mutató profilját, széles körű 

rendelkezésre állását/könnyű összetételét és hosszú múltra visszatekintő használatát. Egy ilyen döntés teljes mértékben 

összhangban volt az 1964-ben először megfogalmazott Helsinki Nyilatkozat (az embereken végzett orvosi kutatások etikai 

alapelvei) 37. elvével is, amely kimondja, hogy abban „[...] az esetben alkalmazható eddig még nem igazolt beavatkozás, ha az 

orvos megítélése szerint az új, általa alkalmazandó módszer az élet megőrzésének, az egészség helyreállításának, vagy a 

szenvedés mérséklésének a reményét hordozza. Amennyiben lehetséges, ezt a beavatkozást további kutatás tárgyává kell tenni, 

[...].” A 37. nyilatkozatnak megfelelően, közvetlenül a hidroxiklorokin széles körű elfogadása után számos központ azonnal 

vizsgálatokat kezdett. Sajnos az összes RCT negatív eredményt mutatott, amely a hidroxiklorokin-használattal való felhagyáshoz 

vezetett, kivéve a szórványos alkalmazást  

a betegség korai fázisában. Vegyük figyelembe, hogy az ivermektin mostani, széles körben elterjedt elutasítása a több százezer 

beteg és haldokló emberrel szemben jelenleg sérti a 37. nyilatkozatot, mivel a szer alkalmazását szándékosan és nyíltan kerülik 

annak ellenére, hogy számos jól kontrollált klinikai vizsgálat felmérte a hatásosság/kockázat arányt összesen több, mint 3000 

beteg részvételével, amely vizsgálatok a COVID19-betegek kezelésénél az átvitel tömeges csökkenéséről és a halálozás jelentős 

csökkenéséről számoltak be. Az elfogadást alátámasztó adatok most már megközelítik a kortikoszteroidok adatait, ahol a széles 

körű alkalmazás szinte azonnal megkezdődött, miután jelentették a 6000 beteg bevonásával végzett RECOVERY klinikai vizsgálat 

eredményét, amely kimutatta a halálozás csökkenését (ebben a vizsgálatban csak 2000 beteget kezeltek kortikoszteroidokkal).   

 

Kérdés: Nem probléma, hogy az összes klinikai vizsgálatot külföldi országokban végezték, és lehet, hogy nem 

általánosíthatók az itteni pácienseinkre?  
  

Válasz: Az ilyen aggodalmak meglepő mértékű etnocentrizmust tükröznek, amely véleményünk szerint további emberiességi 

károkhoz vezet. Nem tagadhatjuk, hogy ezek az aggályok jelenleg jelentős akadályt jelentenek a kéziratunkban összegyűjtött 

bizonyítékokra nézve, hogy befolyásoljuk a gyakorlatot. Nemrégiben megtudtuk, hogy egy közép-nyugati, nagy kórház 

egészségügyi rendszerének COVID19-terápiás bizottsága újabban felülvizsgálta az ivermektin meglévő klinikai vizsgálati adatait 

(novemberben), és úgy döntöttek, hogy nem javasolják az ivermektint, azzal az egyik megfogalmazott okkal, hogy „számos 

tanulmányt külföldön végeztek, és valószínűleg nem általánosíthatók a betegeinkre”.  Nevetséges az a meggyőződés, hogy egy 

erős antivirális gyógyszer csak külföldi betegeknél működik, az amerikaiaknál nem, és nem is érdemel további észrevételt vagy 

magyarázatot, kivéve, ha a legszélsőségesebb szkepticizmus példájának tekintjük azon szolgáltatók hozzáállását, akik egyszerűen 

„nem hisznek” az ivermektin hatásosságában.  

 

Kérdés: Nem kellene megvárnunk, amíg további randomizált, kontrollos vizsgálatok lesznek?  
 

Válasz: A 24 kontrollált klinikai vizsgálati eredmény közül tizenöt prospektív és randomizált, és magában foglal több mint  

3000 beteget. Ismét megjegyezzük, hogy a RECOVERY klinikai vizsgálat, amely a kortikoszteroidokat az egyik napról a másikra a 

COVID19 standard terápiájává tette, egy olyan randomizált kontrollált vizsgálat volt, amelybe 2000 dexametazonnal kezelt 

beteget vontak be. Az RCT-k során az ivermektinnel kezelt betegek száma mára megközelíti a 2000-et. Továbbá a 9 obszervációs 
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kontrollált vizsgálatban a betegek száma szintén meghaladja a 4000-t. Így az összesen 7000 beteg bevonásával végzett, 24 

kontrollált, különböző nagyságú, kialakítású, különböző országokban végzett ivermektinnel kapcsolatos vizsgálat közül szinte 

mindegyik következetes, megismételhető, nagy nagyságrendű, statisztikailag szignifikáns eredményt hozott a hatásosságában, 

profilaxisként és a betegség korai és késői fázisában. Figyelembe véve az átvitel, a kórházi ápolás és a halálozás ezen jelentős 

csökkenését, a placebo alkalmazásával végzett további vizsgálatok etikátlanok lennének. Mindazok számára, akiknek több 

klinikai vizsgálati adatra van szüksége, a jól megtervezett, obszervációs kontrollált klinikai vizsgálatok tökéletes alternatívák, és 

sokaknak kell (és kellene) elvégeznie őket, még a kezelési szerként történő elfogadás után is.  

 

Kérdés: Hogyan jut el az NIH a jelenlegi széles körben alkalmazott terápiákra vonatkozó ajánlásaihoz, és miért 

olyan nehéz megérteni ezen ajánlások indoklását?  
  

Válasz: Nem tudjuk megállapítani az NIH ajánlásai és/vagy az aktualizált ajánlások erősségére és időzítésére vonatkozó 

következetes szemléletet. A „Big Pharma” (a legnagyobb USA-beli gyógyszercégek) hatása azonban tagadhatatlannak tűnik.   

 

Kérdés: Miért ellenjavallt az NIH szerint az ivermektin klinikai vizsgálatokon kívüli alkalmazása?  
 

Válasz: Ez az ajánlás augusztus 27-ei és IIIA besorolású, ami azt jelenti, hogy csak szakértői vélemény volt, és egy „erős” 

ellenvéleményt tükrözött.  Tekintettel a mai napon, azaz a 2020. december 27-én rendelkezésre álló adatok mennyiségére, fel 

kell tennünk a kérdést: „Mire kell frissítenie az NIH-nak az ivermektinre vonatkozó ajánlások erősségét és szintjét? Először is 

mindenkinek meg kell értenie, hogy az NIH miként hozza létre az orvosi terápiákra vonatkozó ajánlásokat. Lényegében az alábbi 

osztályozási skálát használják, amely mind az ajánlás erősségét, mind a bizonyítékok minőségét értékeli az ajánlás 

alátámasztására.  

 

Az ajánlás erőssége Az ajánlást alátámasztó bizonyítékok minősége 

A: Erős ajánlás 
I: Egy vagy több randomizált klinikai vizsgálat klinikai 
eredményekkel és/vagy validált laboratóriumi 
végpontokkal 

B: Közepes erősségű ajánlás II: Egy vagy több jól megtervezett, nem randomizált 
klinikai vizsgálat vagy megfigyeléses kohorszvizsgálat 

C: Opcionális ajánlás III: Szakértői vélemény 

 

A legutóbbi NIH-ajánlás az ivermektinről augusztus 27-én AIII, „nem javasolt” besorolást kapott a fenti táblázat 

szerint, jelezvén, hogy ez egy szakértői véleményen alapuló határozott javaslat, annak ellenére, hogy a világ 

legbiztonságosabb, legolcsóbb és leginkább széles körben elérhető gyógyszereinek egyike. Nincs indoklás vagy 

alátámasztó bizonyíték. Továbbá a fokozat azt is jelenti, hogy abban az időben nem állt rendelkezésre klinikai 

bizonyíték a „bizonyítékokon alapuló” osztályozás elvégzésére, ennek ellenére számos, akkor is rendelkezésre álló 

klinikai vizsgálati eredményről tudunk.  
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