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HLAVNÍ TÉMA – COVID-19
PŘEHLED KARDIOVASKULÁRNÍHO POSTIŽENÍ U NEMOCNÝCH S COVID-19

Přehled kardiovaskulárního postižení  
u nemocných s covid-19
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Covid-19 je infekční onemocnění způsobené virem SARS-CoV-2 (syndrom těžké respirační tísně koronaviru 2). Celková mortalita 
se pohybuje pod 0,5 %. Většina úmrtí spadá do věkové skupiny pacientů nad 60 let. Stejně devastující může být tato infekce i pro 
mladší pacienty s jiným těžkým chronickým onemocněním. V akutním stadiu covid-19 je vyšší riziko akutního koronárního syndro-
mu, manifestace či dekompenzace chronického srdečního selhání, objevit se mohou i poruchy srdečního rytmu, zánět srdečního 
svalu či perikardiální výpotek. Samostatnou kapitolu představuje zvýšené riziko vzniku trombembolie. Přímé i nepřímé postižení 
myokardu je při těžším průběhu běžné. Elevace troponinu je markerem horší prognózy infekce SARS-CoV-2.

Klíčová slova: covid-19, SARS-CoV-2, kardiovaskulární komplikace, srdeční infarkt, srdeční selhání, arytmie.

Overview of cardiovascular inolvement in patients with covid-19 infection

Coronavirus disease 2019 (covid-19) is an infectious disease caused by a novel coronavirus, named severe acute respiratory syn-
drome coronavirus 2 (SARS-CoV-2). The mortality increases in patients older than 60 years. Younger patients with underlying 
serious chronic diseases are endangered by a fatal course of this infection as well. Cardiovascular manifestations of SARS-CoV-2 
infection are diverse and include acute coronary syndromes, myocarditis, heart failure, arrhythmias, pericardial effusion, and 
thromboembolic complications. Direct and indirect myocardial injury is common in moderate and severe disease course. Troponin 
elevation is a marker of worse prognosis. 

Key words: covid-19, SARS-CoV-2, cardiovascular complications, myocardial infarction, heart failure, arrhythmia.

Úvod
Infekce covid-19 způsobená virem SARS-

CoV-2 je primárně respiračním onemocněním. 

Projevuje se horečkou, kašlem, únavou, bolestí 

svalů, dušností (1). Celková mortalita je nízká, 

pod 0,5 %. Příčinou úmrtí je nejčastěji respirač-

ní, případně multiorgánové selhání (2). Většina 

úmrtí je ve věkové skupině nad 60 let, prognózu 

dále zhoršují komorbidity, jako je obezita, diabe-

tes, ale i hypertenze, srdeční selhání či chronický 

koronární syndrom. Akutní infekce může být 

provázena kardiovaskulárními komplikacemi, 

s postižením srdce a cév se setkáváme také s od-

stupem po akutní fázi onemocnění covid-19. 

Přestože u většiny pacientů dominuje 

respirační symptomatologie, setkáváme se 

i s příznaky suspektními z kardiálního nebo 

cévního původu: bolestmi na hrudi, palpitace-

mi, změnami na EKG. Můžeme pozorovat i dů-

sledky přetížení pravého srdce, známky peri-
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Tab. 1. Kardiovaskulární projevy covid-19; jednotlivě diagnostické jednotky mají své akutní a/nebo 
chronické manifestace
Diagnóza Akutní Chronické
S covid asociovaná myokarditis Poruchy kinetiky myokardu

Převodní poruchy
Arytmie
Srdeční selhání

Srdeční selhání

Akutní koronární syndrom Poruchy kinetiky myokardu Srdeční selhání

Tako-tsubo KMP Apikální dyskineze LK -

Selhání pravé komory při ARDS Selhání pravé komory Chronické cor pulmonale

Trombembolická choroba Plicní embolie
Flebotrombóza

CTEPH
Posttrombotický syndrom
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karditidy, příznaky trombembolické nemoci, 

v nejtěžších stavech může dojít až k rozvoji 

kardiogenního šoku. Kardiovaskulární kom-

plikace akutní infekce covid-19 a případné 

dlouhodobé následky shrnuje tabulka 1.

Mortalita covid-19
Od počátku pandemie data hovoří o riziku 

těžkého průběhu infekce u polymorbidních 

jedinců a starších 60 let. V metaanalýze zahr-

nující převážně čínská centra byla zazname-

nána hypertenze (17,1 %), koronární a cerebro-

vaskulární choroby (16,4 %) a diabetes (9,7 %) 

(3), přičemž komorbidity zvyšovaly potřebu 

intenzivní péče i mortalitu (1). Zatímco celková 

mortalita byla v úvodu pandemie 2,3 %, u pa-

cientů s kardiovaskulárním onemocněním do-

sahoval 10,5 %, u pacientů s diabetem 7,3 % 

a arteriální hypertenzí 6,0 % (1). Mortalitní data 

se však mezi jednotlivými soubory a státy vý-

znamně liší. Závislost rizika těžkého průběhu 

na věku je exponenciální: i malé snížení věku 

infikované populace může způsobit význam-

ný pokles mortality. Věk je pak současně rizi-

kovým faktorem kardiovaskulárních nemocí. 

Vliv na pokles mortality v průběhu epide-

mie mají i narůstající zkušenosti personálu, 

postupná implementace doporučení zalo-

žených na důkazech. Ve srovnání s úvodem 

pandemie nedochází k přetížení kapacit ne-

mocnic, ačkoliv za cenu téměř úplného zasta-

vení elektivního provozu. Mortalitní data jsou 

pochopitelně ovlivněna i nejasným počtem 

asymptomatických pacientů, dostupností 

i intenzitou testování. 

Kardiovaskulární choroba 
jako riziko těžkého průběhu 
covid-19

Infekce SARS-CoV-2 může vést jak ke 

kardio vaskulárním komplikacím, tak k demas-

kování již přítomného srdečního onemocnění 

(4). Patofyziologicky se uplatňuje aktivita imu-

nitního systému, koagulační poruchy, hypoxie, 

metabolický rozvrat, rozvoj šoku, podílí se 

i imobilizace pacienta a nežádoucí účinky lé-

ků. Nedílnou součástí pandemie s dopadem 

na zdravotní stav kardiaků je i omezení „ne-

covidové“ péče.

Samotné poškození myokardu v rámci 

infekce SARS-CoV-2 má řadu ischemických 

i neischemických příčin. Jen malá část pacien-

tů utrpí srdeční infarkt prvního typu. Častěji 

jde o infarkt myokardu druhého typu, který 

vzniká při poškození mikrocirkulace, vlivem 

poruchy srdečního rytmu, reakcí organismu 

na zánět, sepsi či cytokinovou bouři, vzácněji 

myokarditidu. Laboratorní odezvou je pak 

vždy elevace troponinu. Bez ohledu na příči-

nu je tato elevace spojena s horší prognózou 

(5). Přesné vyjádření či srovnání znesnadňu-

je použití různých typů analytických metod 

i cut-off hodnot napříč jednotlivými centry 

(6). Ve studii zahrnující 306 pacientů (z více 

center) hospitalizovaných pro covid-19, kte-

rým byla za hospitalizace provedena i echo-

kardiografie, mělo cca 60% elevaci troponinu 

(7). Hospitalizační mortalita pacientů s elevací 

troponinu nad 99. percentil byla ve srovnání 

s jedinci bez elevace troponinu 5× vyšší (5,2 

vs. 26,8 %). Pokud byla současně nalezena 

i významnější abnormalita na transtorakálním 

ultrazvuku srdce, byla mortalita dokonce 6× 

(31,2 %) vyšší. Autoři zaznamenali u takto se-

lektované skupiny pacientů lokální poruchy 

kinetiky levé komory (24 %), globální hypo-

kinezi levé komory (18 %), dysfunkci pravé 

komory (26 %), 13 % procent pacientů mělo 

významnější diastolickou dysfunkci a 7 % pe-

rikardiální výpotek. Z dané skupiny podstou-

pilo 11 (3,6 %) pacientů invazivní zobrazení 

koronárních tepen, přičemž u osmi z nich byl 

nález odpovídající akutnímu koronárnímu 

syndromu. Z výsledků multivariantní analýzy 

tohoto souboru vyplývá čtyřnásobné zhoršení 

prognózy stran přežití při kombinaci pozitivity 

troponinu a abnormality na ultrazvuku srdce. 

Na základě výše uvedeného autoři studie pod-

porují opakované měření srdečních troponinů 

v průběhu infekce SARS-CoV-2 a v případě po-

zitivního nálezu provedení transtorakálního 

ultrazvuku minimálně v režimu bed-side (7).

Covid myokarditida
Zánět srdečního svalu je definován jako 

přítomnost zánětlivého infiltrátu nebo po-

škození myokardu v nepřítomnosti ischemie 

(8), přičemž na poškození myokardu se po-

dílí jak vlastní infekční agens, tak imunitní 

reakce zprostředkovaná T-lymfocyty. Jaká je 

incidence myokarditidy při akutní infekci co-

vid-19 nelze jednoznačně říct. Data z čínského 

Wuhanu hovoří až o 7 % úmrtí způsobených 

přímo selháním oběhu při zánětu srdečního 

svalu a o 33 % případů úmrtí, kde se mohla 

myokarditida na fatálním průběhu význam-

ně podílet (9). Virus SARS-CoV-2 vstupuje do 

buněk prostřednictvím vazby svého spike 

proteinu na transmembránový protein ACE-2 

(angiotenzin konvertující enzym 2) (10). Ten se 

vyskytuje nejen v epitelu dýchacích cest, ale 

i v srdci, přičemž v případě srdečního selhání 

je dokonce upregulován. V úvodu epidemie 

tato souvislost vedla k myšlence o negativním 

vlivu medikace interferující se systémem re-

nin-angiotenzin-aldosteron (a tedy k úpravě 

léčby zejména hypertenze a srdečního selhá-

ní), což ale bylo později odmítnuto (11).

Projevy s covid-19 asociované myokarditi-

dy kolísají v akutní fázi od lehkých (palpitace, 

únava) po středně závažné (dušnost, poruchy 

rytmu, srdeční selhávání) až po obraz kardio-

genního šoku vyžadujícího nejintenzivnější 

terapeutické protokoly včetně mechanické 

podpory oběhu. Na možnou probíhající myo-

karditis upozorní elektrokardiografické změ-

ny, pozitivita biomarkerů a abnormní nález 

na echokardiografickém vyšetření. Vzhledem 

k rizikovému profilu většiny nemocných s těž-

kou formou covid-19 je v prvé řadě nutné vy-

loučit koronární postižení, většinou invazivně.

Změny na magnetické rezonanci srdce 

(CMR) provedené s odstupem od akutní in-

fekce (medián 71 dní) odpovídající zánětu 

srdečního svalu byly popsány až u 60 % (12) 

pacientů bez ohledu na tíži akutního průbě-

hu (obr. 1A–C). Následkem tohoto poškození 

myokardu může být rozvoj srdečního selhání 

nebo vznik převodních poruch.

Zlatým standardem diagnostiky je biopsie 

srdečního svalu. Údaje o jejím systematickém 

provádění v rámci pandemie však v literatuře 

prakticky chybí.

Poruchy rytmu
Dle čínských autorů až 16 % hospitalizo-

vaných pacientů (13) trpí arytmiemi a tito 

jedinci tvoří až 44 % případů překládaných na 

jednotky intenzivní péče. Případná myokar-

ditida se pochopitelně může na vzniku po-

ruch srdečního rytmu podílet, ať už přímým 

poškozením převodního systému, otokem 

myokardu v rámci zánětu, ischemií na úrovní 

mikrocirkulace či vznikem re-entry v okolí 

fibrózy či jizev (14). Ve fragilní populaci potý-

kající se s těžkou formou covid-19 však řada 
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tachyarytmií vzniká sekundárně v rámci sep-

se, hypoxie, minerální dysbalance či se jedná 

o demaskování srdeční poruchy přítomné již 

v předchorobí. Pečlivá monitorace pak může 

odhalit bradyarytmie vyžadující vzácně i im-

plantaci kardiostimulátoru.

Koronární syndromy a covid-19
Respirační infekce obecně zvyšují riziko 

vzniku infarktu myokardu. V kanadské studii 

s 364 pacienty s akutním infarktem myokardu, 

kteří byli současně testování na virus influenzy, 

je popsáno šestinásobné zvýšení rizika akutní-

ho koronárního syndromu v sedmi dnech po 

pozitivním testu ve srovnání s obdobím rok 

před a po atace chřipkového viru (15). Dané 

platí i pro ostatní respirační viry a není předpo-

klad, že by SARS-CoV-2 byl výjimkou. Logistické 

obtíže při pandemii covid-19, kdy řada pacientů 

měla nespecifické příznaky ischemie a sou-

časně značná část populace byla suspektní na 

nový koronavirus, vedly v některých oblastech 

k částečné renesanci fibrinolytické terapie (16). 

Současně byl zaznamenán pokles akutních 

infarktů s ST elevacemi a především delší čas 

reperfuze. Důvodem bylo zejména pozdní 

stanovení diagnózy s původem na straně pa-

cientů, kteří váhali s kontaktováním záchranné 

služby (17, 18). Zpoždění obnovení koronárního 

průtoku v podskupině bez přítomnosti diabetu 

pak ovlivnilo i mortalitu STEMI (19). Nad příči-

nami poklesu počtu STEMI během pandemie 

lze jistě dále spekulovat: roli může hrát absence 

pracovního stresu během lock downu, úbytek 

dopravy a dalších stresorů. Obava z návštěvy 

zdravotnického zařízení během pandemie pak 

vysvětluje prodloužení doby mezi vznikem po-

tíží a kontaktem poskytovatelů zdravotní péče.

V rámci akutní infekce covid, ale i v týdnech 

krátce po prodělání choroby, jsme ošetřili něko-

lik pacientů s akutními koronárními syndromy, 

často mladé jedince, nekuřáky, bez klasických 

rizikových faktorů. V těchto případech hrála 

patrně roli získaná trombofilie (viz dále) s ná-

slednou intrakoronární trombózou (Obr. 2A, B). 

Covid-19 a koagulační systém
Infekci novým koronavirem v posledních 

měsících vnímáme jako vysoce trombofilní 

stav. Těžký průběh covid-19 je prakticky vždy 

spojen s významnou koagulopatií a elevací 

hladiny D-dimerů (1), které jsou současně mar-

kerem horší prognózy. Je popisována vysoká 

míra parainfekčních komplikací ve smyslu 

plicní embolie a hluboké žilní trombózy (20, 

21). U akutního těžkého covid-19 jsme sami 

několikrát indikovali systémovou trombolýzu 

nebo i ve fázi post-akutní léčili katetrizačně lo-

kální trombolýzou proximální flebotrombózy.

V rámci trombofilních stavů nelze opo-

menout ani mozkové příhody. Čínští autoři 

již v časných fázích pandemie popsali četnější 

výskyt ischemických příhod (4,6 %) u hospi-

talizovaných pro covid-19. Riziko se zvyšo-

valo s tíží pneumonie a prodělaná mozková 

mrtvice zásadně ovlivnila prognózu pacientů 

(22). S ohledem na další práce, které popi-

sují zvýšení rizika iktu i u mladých pacientů 

s mírnými symptomy covid-19 a bez klasických 

kardiovaskulárních rizikových faktorů (23, 24), 

se přikláníme ke kauzalitě. Těžký plicní zánět 

Obr. 2. A) pacient, 39 let, s covid-19 bez riziko-
vých faktorů aterosklerózy, akutní koronarografie 
prokazuje uzávěr proximální RIA; B) finální nástřik 
po tromboaspiraci (smíšené tromby) a implantaci 
stentu

A

B

Obr. 3. Trombus zaklíněný na mezisíňovém septu 
v perzistujícím foramen ovale vlající do obou síní 
u pacientky s akutním covid-19 a symptomato-
logií ischemické mozkové příhody, hluboké žilní 
trombózy, embolizační ischemické příhodě na 
dolní končetině a masivní plicní embolií; řešeno 
kardiochirurgicky

Obr. 1. Pacient s akutní myokarditidou asocio-
vanou s covid-19; A) na sekvenci pozdního sycení 
jsou známky patologického midmyokardiálního až 
subepikardiálního sycení dolní stěny levé komory, 
tedy neischemického typu; B) na sekvenci s potla-
čením tuku je v místě pozdního sycení edém stěny 
myokardu diskrétní edém a pruhovité pozdní sycení 
neischemického typu je zachyceno i v interventriku-
lárním septu v blízkosti přední stěny levé komory; 
C) pozdní midmyokardiální až subepikardiální 
sycení dolní stěny levé komory zachyceno ve dvoj-
dutinové projekci; nejvíce postižena střední část 
dolní stěny

A

B

C LGE 2CH

T2 STIR SA

LGE SA
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tedy není pouhým spouštěčem mozkové pří-

hody (Obr. 3). 

Pro pacienty hospitalizované s covid-19 se 

prevence trombembolie stala standardem (25). 

Platí to ale i obráceně: v časech pandemie je 

plicní embolie, zánět žil, akutní koronární syn-

drom, ale i akutní mozková příhoda imperativem 

k vyloučení akutní infekce SARS-CoV-2. Stejně 

tak je nutné věnovat pozornost i lehkým neu-

rologickým symptomům u mladších pacientů 

s jinak mírným průběhem koronavirové infekce.

Echokardiografické nálezy
Ačkoliv je péče o pacienty hospitalizované 

s covid-19 v ideálním případě doménou infekci-

onistů, plicních lékařů a intenzivistů, s rozšířením 

pandemie se s ní chtě nechtě seznámily praktic-

ky všechny obory. Přestože je role kardiologa 

v péči o tyto nemocné spíše podpůrná, vzhle-

dem ke komplexnosti stonání často polymor-

bidních jedinců vstupujeme do péče poměrně 

často. Indikací ke kardiologickému vyšetření jsou 

nejen poruchy rytmu či hrudní dyskomfort, ale 

i stupeň respiračního selhání neodpovídající 

rozsahu postižení plicního parenchymu či jiné 

patologické nálezy na zobrazovacích metodách. 

Dalším důvodem konziliárního vyšetření jsou 

laboratorní anomálie, zejména pak elevace tro-

poninu a D-dimerů, případně natriuretických 

peptidů. Nezřídka provádíme echokardiogra-

fické vyšetření, které přináší řadu cenných infor-

mací a to bez zásadních logistických omezení. 

Vyšetření lze většinou provést přímo u lůžka 

nemocného, lze jej snadno reprodukovat, opa-

kovat a ve zkušených rukou přináší poměrně 

komplexní obraz hemodynamiky.

Níže představujeme několik scénářů echo-

kardiografických nálezů u pacientů hospitali-

zovaných pro covid-19.

Selhání pravé komory 
a trombembolické komplikace

Rozvoj plicní hypertenze a selhání pra-

vé komory při hypoxii, plicní konsolidaci 

a rozvoji ARDS je závislý na míře postižení 

plicního parenchymu. Tyto změny jsou zpra-

vidla reverzibilní, nicméně stupeň rizika roz-

voje chronického cor pulmonale je nejasný. 

Spolehlivé echokardiografické rozlišení změn 

pravé komory při těžké covid pneumonii od 

přetížení pravého srdce při akutní plicní em-

bolii je prakticky nemožné. Nepomůže ani 

laboratorní nález: elevace D-dimerů je běžná 

a nespecifická, podobně i troponinu (viz výše). 

Prokáže-li však bed-side duplexní sonografie 

cévního systému proximální hlubokou žilní 

trombózu, je diagnóza komplikující plicní em-

bolie prakticky jistá, stejně jako při vzácném 

zobrazení „trombus in transit“ přímo v pra-

vostranných srdečních oddílech. V ostatních 

případech se CT angiografii či méně často 

scintigrafii plicního řečiště nevyhneme. 

Akutní koronární syndrom 
Hrudní dyskomfort a elevace troponinu 

jsou nejčastějšími indikacemi k provedení 

echokardiografie. Současná globální a zejmé-

na lokální porucha kinetiky je imperativem 

k neodkladnému vyšetření koronárního řeči-

ště, nejčastěji invazivnímu. Provedení CT srd-

ce včetně angiografie koronárního řečiště je 

rovněž možné, nicméně u řady pacientů bude 

kalciové skóre patologické a významné posti-

žení bude jednoznačně vyloučeno jen zřídka. 

Limitací výpočetní tomografie je i tachykardie 

přítomná u většiny kriticky nemocných.

Tako-tsubo kardiomyopatie
Další možnou, ale vzácnou kardiovaskulární 

komplikací těžkého covid-19 je rozvoj stresové 

kardiomyopatie v rámci fyzického a emočního 

stresu s vyplavením katecholaminů při respi-

račním selhání (26). Častěji postihuje postme-

nopauzální ženy. V EKG obraze dominují ST ele-

vace nebo inverze T vln v prekordiálních svo-

dech. Typická je apikální dyskineze levé komory 

s negativním koronárním nálezem a mírnou až 

střední pozitivitou kardioenzymů. Stav může 

vyústit v akutní srdeční selhání s kardiogenním 

šokem a vzhledem k přechodnému charakteru 

postižení jsou nejtěžší stavy dobrou indikací 

k extrakorporální membránové oxygenaci (27).

Septická kardiomyopatie
Prakticky nejčastějším echokardiogra-

fickým obrazem u pacientů se SARS-CoV-2 

infekcí je hyperkinetická cirkulace s hyper-

kontraktilitou levé komory a vysokým srdeč-

ním výdejem. Vyloučení jiné patologie však 

má svůj význam. Důležitým přínosem je pak 

posouzení hemodynamického stavu, urče-

ní optimálního stavu hydratace či vyloučení 

pleurálních syndromů. 

Kardiogenní šok
Prospektivní studie sledující pacienty s ko-

ronavirovou infekcí na mimotělní membrá-

nové oxygenaci zahrnuje k 16/1/2021 celkem 

4 316 pacientů ve 177 centrech napříč Evropou 

a v Izraeli. Dle registru je v 91 % případů užita 

pro pacienty s covid-19 konfigurace V-V (veno-

-venózní). Dominantní indikací je tedy ARDS 

bez zásadního postižení levé komory srdeční. 

Veno-arteriální (V-A) ECMO, kde předpoklá-

dáme převažující indikaci kardiogenní šok 

provázející ARDS, bylo použito u méně než 

5 % pacientů. Autoři uvádějí v registru v celém 

souboru 55% šanci na přežití (28, 29). Role 

echokardiografie je zásadní nejen v selekci 

pacientů, ale i k volbě typu podpory, sledo-

vání efektu terapie a následnému weaningu.

Perikardiální výpotek
Méně často se setkáváme s perikardiálním 

výpotkem, zřídka se srdeční tamponádou vy-

Obr. 4. Exantém na rukou (A) a nohou (B) připo-
mínající Kawasakiho vaskulitidu v rámci PIMS-TS 
(pediatric inflammatory multisystem syndrome 
temporally associated with covid-19)

A

B
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žadující drenáž (30). Na možný významný peri-

kardiální výpotek upozorní pečlivé klinické vy-

šetření, nízká voltáž na EKG a dilatace srdečního 

stínu na skiagramu, přičemž potvrzení diagnózy 

přináší echokardiografie. Diagnóza je ovšem do-

sti raritní, sami jsme indikovali za dosavadní vlny 

pandemie jedinou perikardiální drenáž, ostatní 

výpotky jsou hemodynamicky nevýznamné 

a mizí v horizontu maximálně měsíců. V soula-

du s doporučením léčby jiných idiopatických 

perikarditid je možná i terapie colchicinem (31).

Pediatrická populace
Ačkoliv je pro dětské pacienty typický 

lehký či zcela asymptomatický průběh co-

vid-19, nejsou bohužel ani děti ušetřeny kar-

diovaskulárních komplikací. Za zmínku stojí 

zejména syndrom připomínající Kawasakiho 

vaskulitidu PIMS-TS (pediatric inflammatory 

multisystem syndrome temporally associated 

with covid-19). Jedná se o multisystémovou zá-

nětlivou odpověď časově navazující na infekci 

SARS-CoV-2 projevující se horečkami, vyrážkou 

(Obr. 4A, B), postižením sliznic, spojivek, průjmy, 

bolestmi břicha a zejména postižením srdce 

s tvorbou aneuryzmat koronárních tepen (32).

Závěr
Přestože je infekce SARS-CoV-2 primárně 

plicním onemocněním, setkáváme se v rámci 

intenzivní péče s celou řadou kardiovasku-

lárních komplikací. Spektrum nemocných je 

široké a hospitalizovaní jedinci jsou často star-

ší a zatížení celou řadou komorbidit včetně 

kardiálních. Právě situace pandemie vyžaduje 

důsledné dodržování zásad medicíny založe-

né na důkazech, neboť důvěra v rozhodnutí 

expertů může být ohrožena snahou o rychlá 

a snadná řešení (viz situace s podáváním an-

timalarik či vysazování některých antihyper-

tenziv v úvodu epidemie). Naopak důsledná 

aplikace doporučení, například v prevenci 

trombembolie či riziková stratifikace nemoc-

ných, přináší zásadní zlepšení výsledků. 

Echokardiografické vyšetření přímo u lůž-

ka pacienta považujeme za zásadní diagnos-

tickou metodu schopnou potvrdit nebo vy-

loučit celou řadu patologií. Ve většině případů 

by měla předcházet invazivním či logisticky 

náročnějším vyšetřením.

Obecně je nutné na všech úrovních 

přijmout taková organizační opatření, kte-

rá umožní i u covid-19 pozitivních nebo 

suspektních pacientů provést diagnostické 

i terapeutické kroky bez zbytečné prodlevy. 

Logistické obtíže spojené se zdravotní péčí 

v době pandemie mohou mnohá zdržení 

vysvětlit, nikoliv ale omluvit. Zejména pokud 

tato situace netrvá týdny, ale již více než rok.

Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705), 

MŠMT projekt VI CZECRIN (LM2018128), 

z Evropského fondu pro regionální rozvoj – 

projekt CZECRIN_4 PACIENTY 

(CZ.02. 1. 01/0.0/0.0/16_013/0001826) 

a z výtěžku sbírky Avast Global Employees 

Matching Collection.
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