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Létezik-e csodafegyver a COVID-19 betegek megmentésére? Probaljak meg!
- valasz a Covid-19 vilagjarvany megeldzése c. The BMJ (British Medical Journal)-ben megjelent
cikkre

Tisztelt szerkeszto,

Erdeklédéssel olvastam a Covid-19 vilagjarvany megeldzése cimii cikket és az ahhoz kapcsolodd
valaszokat.

Az 04j SARS-CoV-2 virus és a SARS-CoV-2 altal okozott COVID-19 betegség folyamatos terjedése
komoly kihivast jelent az emberiség szdmara. A betegek megmentése €s a vilagjarvany lelassitasa
rendkiviil fontos feladat.

Molekularis szinten a SARS-CoV-2 virus ugyanazon sejtfelszini molekula segitségével, az angiotenzin-
konvertal6 enzim 2 (ang ACE2) révén jut be az emberi sejtekbe, mint a SARS-CoV (1). A fertézés
soran virus részecskék kotddnek szamos ACE2 molekuldhoz, ezek betiiremkednek a sejt belseje felé,
majd lefliz6dnek a sejt felszinérdl és bejutnak a sejt belsejébe. Kimutattak azt is, hogy a SARS-CoV az
ACE2 fehérje termelddését a virusmennyiségtol fiiggéd modon, vagyis a fertdzés elérehaladasa soran
egyre jobban, csokkenti (2). Ez azt jelenti, hogy a SARS-CoV-2 fertdzés az ACE2 milkddészavarat
okozhatja. Mivel az ACE2 kulcsszerepet jatszik a renin-angiotenzin rendszerben (ang RAS),
funkcidjanak elvesztése stlyos kdvetkezményekkel jarhat.

Az ACE2, az angiotenzin-konvertalo enzimmel (ang ACE) - amely a RAS masik {6 szabalyzodja, és
vérnyomascsokkentd gyodgyszerek ismert célpontja - egyensulyban fejti ki hatasat, finoman hangolt
folyamatokban, mint példaul a vérnyomas szabalyozasaban vagy gyulladasos folyamatokban.
Betegségmodellekben a magasabb ACE-szel és/vagy alacsonyabb ACE2-vel jar6 RAS-egyenstlyhiany
érelmeszesedéshez, magas vérnyomadashoz, szivelégtelenséghez, kronikus vesebetegséghez, sulyos
tildékarosodashoz vezet. Ezekben az allapotokban, a nagyobb ACE2 aktivitds védo hatasunak tiinik (3).

Az RAS aktivitas alapvetéen magasabb a tiidében, ahol az ACE2 szintén nagyobb mennyiségben van
jelen, hogy egyensulyban tartsa az ACE éaltal termelt angiotenzin II hatasat. - ez a tiidoben megemeli a
tétet! Ezt a helyzetet tovabb erdsithetik, magas vérnyomdasban szenvedd betegeknél, az ACE-gatlok. Az
ACE-gatlok szedésekor el6forduld escape jelenség soran a renin szint ndvekedése figyelhetd meg,
amelyet magasabb ACE2-szintek kisérnek, valdszintileg egy kiegyensulyozo reakcid révén (4). Ha a
RAS egyensulya a normalisnal sokkal magasabb szinten stabilizalodik, akkor az a RAS egyensulyanak
esetleges megbomlasa sokkal stlyosabb problémakhoz vezethet. Ez példaul akkor fordulhat eld,
amikor a SARS-CoV-2 virus a fertdzés elérehaladtaval elkezdi csokkenteni az ACE2 szintjét. Az ACE2
funkci6 elvesztése lehet az a kezdeti esemény, amely megnoveli a fehérvérsejtek tiidobe aramlésat, s
igy gyulladashoz, valamint szoveti sériiléshez vezet, amint azt betegségmodellekben megfigyelték (5).
Amint az elébbi tiidégyulladasos folyamatok hipoxidhoz (vagyis csokkent oxigén ellatashoz) vezetnek,
a tét tovabb novekszik, mivel renin felszabadulas és a renin gén aktivitasanak fokozodasa tovabbi RAS
aktivalast eredményezhet, s ezzel egy 6rdogi korhoz vezethet (6).



Olyan ez kicsit, mint amikor valaki alap esetben csak egy kis suzukit vezet, s bar brummogtatja azt a
pirosnal, s dinamikusan indul el, de alapjaban véve mégsem kell attol tartanunk, hogy nem tudja majd
bevenni az elsd kanyart, ha egyébként tud vezetni. Na de ha egy normal vezeto, ezt egy forma-1-es
autoval probalja megtenni, vagyis nyomja a gazt, s kozben fékeznie kell, mert kiilonben a sok 16 neki
lodulna...s ha ekkor kicsit felemeli a féket, akkor bizony senki sem lehet benne biztos, hogy amatdrként
képes lesz-e bevenni az els6 kanyart! Hat ilyen a magasabb szinten fenntartott egyensuly veszélye!

A virussal szembeni harc frontvonalan kiizd6 kinai orvosok szerint, a magas vérnyomas betegség
kulcsfontossagt kockazati tényezd a COVID-19 betegségben. Ok azt javasoljak hogy a COVID-19
betegek mesterséges 1élegeztetését minél eldbb el kell kezdeni akkor, amikor mar a vér oxigénellatasa,
telitettsége mas modszerrel nem tarthaté fenn (7). Ugy gondolom, hogy a korai mesterséges
I¢legeztetés pontosan azt az ordogi kort probalnd fékezni, amit a csucsrajaratott, s egyensulyabol
kibillentett, aktivalt RAS valtott ki; de sajnos gyakran ehhez az mar tul késo...

A kronikus betegségben szenvedd betegekben alacsonyabb ACE2 szintet mutattak ki. S6t, masok azt is
megfigyelték, hogy az ACE2 szintje az életkor eldrehaladtaval csokken. Ezek megmagyaraznak a
népesség betegebb ¢és 1ddsebb részének sebezhetdségét a SARS-CoV-2-vel szemben. Mitdbb,
jelentésen alacsonyabb ACE2 szintet figyeltek meg a kutatok himnemii egyedekben (8). Ez
valdszinlileg azzal magyarazhat6, hogy az ACE2 génje az X nemikromoszoéman helyezkedik el, s igy a
férfiaknak eggyel kevesebb van beldle, mint a ndknek. Ez a tény a SARS-CoV-2 fert6zés sz¢lséséges
koriilményei soran oda vezethet, hogy a férfiak kisebb ACE2 tartalék kapacitassal rendelkezhetnek.
Mivel az ACE2 fehérje jelen van a szivben, a vesében, a vékonybél enterocitdiban és a herékben is,
ezért nem lehet kizarni azt, hogy SARS-CoV-2 virémia esetén a tiidé mellett patologias elvaltozasok
alakulhatnak ki ezeken a helyeken is a COVID-19 betegekben.

Ha le tudnank ,hiiteni” egy SARS-CoV-2 altal egyensulyabol kibillentett, s magasabb szinten
stabilizalodott RAS-t, akkor talan életeket menthetnénk, még mielétt a COVID-19 betegeknél az 6rdogi
kor ellendrizetlen eseményei beindulnanak.

Talan érdemes megprobalni, az orvosok altal felirt ACE-gatlok massal vald helyettesitését a SARS-
CoV-2 pozitiv betegeknél, ahogyan azt masok mar javasoltak (9). Azonban szerintem, SARS-CoV-2
pozitiv betegek esetében, a virus altal egyensulyabdl kibillentett, s magasabb szinten stabilizalodott
RAS-t eldnydsebb lehetne minél elébb levalasztani, amennyire csak lehetséges, az élettani szabalyzo
rendszerrol.

Tengernyi bizonyiték jelzi, hogy a D-vitamin a RAS negativ endokrin szabalyozoja, és hogy a D-
vitamin szint normalizalasa csOkkentheti az RAS aktivitdsat, mégpedig a renin expresszidojanak
transzkripcids szuppresszidja révén/mennyiségének szabalyzasa révén (10).

Mivel ebben az évszakban széles korben megfigyelhetd, s szinte jarvanyszerii, a D-vitamin hidnya az
északi félteke lakossdga korében, ezért valoszinli, hogy a RAS szerepe a COVID-19 betegségben
egyaltalan nem elhanyagolhat6. S ha jobban megnézzik, tényleg ugy tlinik, hogy a COVID-19
halélesetek vilagszintli eloszlasa elég jo atfedésben van az aktudlis D-vitamin hidny eléfordulésaval.
Nem is beszélve arrol, hogy D-vitamin hianyban az embernek sokkal gyengébb a SARS-CoV-2 elleni
velesziiletett immunvédelme.

Egy SARS-CoV-2 viruspozitivitds esetén eldforduld csucsrajaratott RAS patologiai jelentdségének
csokkentése vagy koros aktivitasanak - valoszintileg idoben alkalmazott - helyrebillentése D-vitamin-
kiegészitéssel, kivald koltség-haszon aranyt megkozelités lehet a COVID-19 jarvany kiszélesedése



elleni kiizdelemben, orvosi alapelviinknek megfeleléen, a ,primum nil nocere” nevében.

A SARS-CoV-2 pozitiv betegek eldtt allo orvosok konnyen bizonyithatndk a fentiekben feltételezett
Osszefliggést, hogy az alacsony D-vitamin szint, sulyosabb COVID-19 betegség kimenetellel jarhat, s
ezzel megerdsithetnék, hogy érdemes ezt az ujfajta megkdzelitést idoben alkalmazni SARS-CoV-2
pozitiv betegek esetében. Ha kevesebb COVID-19 betegnél sziikséges mesterséges 1¢élegeztetést
alkalmazni, ami jelenleg a SARS-CoV-2 jarvany legsziikebb keresztmetszeteként ismert, s ami azért
elore lathatd volt, akkor valojaban az els@ nagy csatdkat nyerhetjik meg ezzel, az akar egy
vilaghaboraval is felérd a virussal szemben. Igy reményeim szerint elkeriilhetévé valhatnanak a
magasabb halalozési ardnyok, amelyekkel egyébként fajdalmasan szembe kellene néziink.

A tobbszordsen egy iranyba mutato tények szerint a SARS-CoV-2 virus képes kibillenteni, a tiidében
egyébként egyenstlyban 1évo, de csucsrajaratott RAS-t, az ACE2 csokkentése révén, amit gyulladas és
hypoxia altal kivaltott renin felszabadulas ¢és egy ordogi kor beinduldsa kovet. A hipotézis szerint, a
megfeleld D-vitamin szint biztositdsa lehetévé tenné COVID-19 betegekben, a virus 4altal
csucsrajaratott RAS jelentdségének csokkentését. A felvazolt hipotézis molekularis mechanizmusanak
pontos megértése természetesen tovabbi kutatdsokat igényel.

Ez a feladat minden bizonnyal elkételezett kutatokra var, 4m ez nem kellene hogy megakadéalyozzon
benniinket abban, hogy ¢életeket mentsiink, s megmentsiik az emberiséget a COVID-19-t6l.

Tisztelettel,

Dr. Garami Attila MD, PhD
kutatdorvos
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