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Koagulopatia spojena s infekciou COVID - 19
Bezpecna a efektivna tromboprofylaxia
je zasadna pre prezivanie pacienta
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Pandémia COVID-19 sa stala naliehavym problémom v kaZdej krajine. Pri infekcii tymto virusom mnoho odbornych sprav uvadza pritomnost
koagulopatie spojenej s masivnou tvorbou intravaskularnych trombov, ¢o sa podoba diseminovanej intravaskularnej koagulacii (DIC).
Pravidelné koagulacné testy a aktivne rieSenie prokoagulacného stavu su uzitocné pre manazment zavaznych pripadov COVID-19. Kli-
nickym prejavom koagulopatie spojenej s COVID-19 je predovsetkym organova dysfunkcia spojena s mikrotrombotizaciou v organoch
a hemoragické prihody sii menej ¢asté. NajdolezitejSim hemostatickym biomarkerom je zvySenie D-diméru a produktov degradacie
fibrinu/fibrinogénu. Okrem aktivacie koagulacie s vysokou plazmatickou hladinou D-dimérov sii spolu s poklesom trombocytov a trom-
bocytopéniou nepriaznivymi prognostickymi markermi a determinantom vysokej imrtnosti pri COVID-19. Ddlezitym znakom patogenézy
respiracného syndromu koronavirusu 2 je poskodenie endotelovych buniek. Stratégia prevencie tromhézy ma zasadny vyznam pre
zlepSenie funkcie organov a prezivanie pacientov.

Klacové slova: COVID-19, koagulopatia, D-dimér, antikoagulacna stratégia, heparin

Coagulopathy associated with COVID - 19 infection
Safe and effective thromboprophylaxis is essential for patient survival

The pandemic of COVID-19 has become an urgent problem in every country. In the case of infection with this virus, many experts have
reported the presence of coagulopathy associated with massive intravascular thrombus formation, which is similar as disseminated
intravascular coagulation (DIC). Regular coagulation tests and active procoagulant management are useful for the management of
severe cases. The clinical manifestation of coagulopathy is associated with organ dysfunction caused by microthrombotic in organs.
Haemorrhagic events are uncommon. The most important haemostatic biomarker is the increase in D-dimer and fibrin / fibrinogen degra-
dation products. In addition to activating coagulation with high plasma D-dimer, platelet depletion and thrombocytopenia, together with
unfavourable prognostic markers and determinants of high mortality. Endothelial cell damage is an important feature of the pathogenesis

of respiratory syndrome COVID-19. A thrombosis prevention strategy is essential for improving organ function and patient survival.
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Uvod

Koagulopatia a masivna tvorba
intravaskularnych trombov podobna di-
seminovanej intravaskularnej koagulacii
(DIC) je pozorovana a klacova pre osud
pacientov so SARS COVID-19 (1).

Mnohi autori sa domnievaja, ze
koagula¢né testy a aktivne rieSenie
prokoagula¢ného stavu st uZito¢né pre
prognoézu zavaznych pripadov COVID-19
(1,2). Klinickym prejavom koagulopatie
spojenej s COVID-19 je predovSetkym
organova dysfunkcia spojena s mikro-
trombotizaciou v organoch spolu s kom-
plexnym postihnutim endotelu (3).

Existuja dokazy, ze podstatou
koagulopatie je masivna tvorba fibri-
nu. V porovnani s koagulopatiou/DIC

spojenou s bakterialnou sepsou je pri
COVID-19 predizenie protrombino-
vého Casu, aktivovaného parcialneho
tromboplastinového ¢asu a zniZenie
aktivity antitrombinu menej Casté (1).
Trombocytopénia v pripade COVID-19 je
akceptovana ako nezavisly prognosticky
marker nepriaznivého vyvoja (5).

Pafyziologicky mechanizmus

koagulopatie

Mechanizmy koagulopatie pri
COVID-19 este nie st Gplne objasnené.
Predpoklada sa, Ze sa paralelne a syner-
gicky zapajaja do deja: dysregulovana
imunologicka reakcia a koagula¢na kaska-
da vedena zapalovymi cytokinmi, spojena
s apoptozou lymfocytov a zmenami poctu

a kvality trombocytov. Nemenej vyznam-
nt Glohu hra hypoxia a poskodenie endo-
telu (6). Tendencia ku krvacaniu je skor
neobvykl, zatial ¢o incidencia trombdzy
s COVID-19 je velmi vysoka (4, 5).

Han a kol. (3) vySetrili hemokoa-
gula¢né parametre u 94 pacientov infi-
kovanych CoV-2 a uviedli, Ze aktivita pro-
trombinového ¢asu (PT) bola u pacientov
niz§ia v porovnani so zdravymi jedinca-
mi (81 % oproti 97 %; p <0,001). Rozdiely
boli vyraznejSie v testovani D-diméru
a fibrin/fibrinogénovych degradaénych
produktov (FDP) (10,36 oproti 0,26 ng
/ 1; p <0,001 a 33,83 oproti 1,55 mg / ;
p <0,001). Je pozoruhodné, Ze zvySenie
hodnoty D-diméru bolo vyznamnejsie
u kriticky chorych pacientov.
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Tabulka 1. Zhody a rozdiely pri tvorbe mikrotrombov v laboratérnom obraze medzi COVID 19 a inymi chorobami (1).

Pricina Typ trombozy Tr D dimér | Fbg ATII Komplem. Antifos. Interleukiny
aktivacia, vWF | protilatky 1L6
CcovID-19 Makrofdgy/ Mikrotrombéza 1 1 1 - + + 1
endotel VTE
DIC/ sepsa | Makrofagy/ Mikrotrombéza 1 1 l- 1 1
endotel
HPS Cytokiny Mikrotrombéza 1 - - - 1
VTE
APS Protilatky Arteriova/ vendzna 1 - - - +
trombéza
TTP/ HUS ADAMIS 13 Mikrotrombéza Arteriova/ | | - - - HUS +
TMA komplement | vendzna trombdza TTP +/-

DIC - diseminovand intravaskuldrna koaguldcia, HPS = hemofagocytovy syndrém, APS - antifosfolipidovy syndrém, TMA trombotickd mikroangiopatia,
TTP - trombotickd trombocytopenickd purpura, HUS — hemolyticko-uremicky syndrém, WWF - von Wilebrandtov faktor, Tr- trombocyty, Fbg - fibrinogén

Guan a kol. (4) vykonali analyzu
u 1099 pacientov so SARS sposobenych
COVID-19 a uviedli, Ze hladiny D-diméru
viac ako 0,5 mg / 1 boli zaznamenané
v 260/560 (46,4 %) pripadoch. 43 % neza-
vaznych pripadov malo zvySeny D-dimér,
avSak vys$ia incidencia zvySeného D -
diméru (viac ako 60 %) bola zistena u pa-
cientov na JIS (6).

Existuje mnoZstvo podobnych
pozorovani, Ze u tych, ktori neprezi-
li, sa vyskytli pri prijati na JIS signifi-
kantne vysSie hladiny D-diméru a FDP,
dlhsie PT a aPTT v porovnani s tymi,
ktori prezili (7). V tejto stvislosti autori
uviedli, Ze existuje priamy vztah medzi
koagula¢nou poruchou a rozvojom ARDS
(8). Zaroven odporucili monitorovanie
D-diméru ako uzito¢ny marker pre za-
vaznost stavu, prognozu, tridz pacientov
a korekciu liecby (4,8).

Vyskyt trombocytopénie
u pacientov s COVID-19 sa spociatku
ukazoval ako relativne nizky (4).
Trombocytopénia stanovena ako
<150%109/1 bola zaznamenana u 36,2
% celkovych pripadov a 57,7 % u pa-
cientov s tazkym ochorenim. Dalgie
analyzy ukazali, Ze nizky pocet krvnych
dosticiek je spojeny so zvySenym rizikom
amrtnosti na ochorenie u pacientov
s COVID-19 (3,8).

Vinej§tadii bola rozpoznana trom-
bocytdza a pacienti s vyrazne zvySenym
poctom krvnych dosti¢iek a lymfopéniou
boli v nemocnici dlhSie (5). Je mozné si
mysliet, Ze trombocytdza a trombocy-
topénia st jednoducho rozdielne fazy
ochorenia a ukazuji stupne zavaznosti.
Pokial ide o mechanizmus trombocy-
topénie, pri inych infekciach sa pred-
poklada priamy efekt infekéného agens

Obrazok 1. Tvorba trombov pri COVID-19. Vo fyziologickom stave angiotenzin- konvertujici enzym
2 (ACE2) meni angiotenzin Il na angiotenzin1-7, ktory stimuluje endotelialne bunky k produkcii oxidu
dusnatého (NO). NO vedie k vazodilatdcii a potld¢a agregaciu krvnych dosticiek. Virus COVID-19 pri
SARS-CoV-2 obsadzuje ACE2 a zvySuje sa hladina angiotenzinu Il, ¢o vedie k vazokonstrikcii a zni-
Zeniu prietoku krvi v kapilére. VonWillebrandov faktor (VWF) uloZeny v telieskach Weibel Palade sa
uvolnuje do obehu a podporuje tvorbu zrazeniny. Znizené hladiny ADAMTS13 (zatial neregistrované
pri COVID-19) by mohli prispiet k tvorbe trombov vo vaskulattre. Prevzaté podla Iba (9).
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na krvotvorné bunky alebo spustenie
autoimunitnej odpovede. AvSak, tieto
mechanizmy neboli potvrdené pri infekcii
SARS-CoV-2 (9).

Predpoklada sa, Ze existuje kon-
tinualna konzumpcia dosticiek v dosled-
ku pretrvavajicej zapalovej odpovede,
¢o modze prispievat k trombocytopé-
nii. Naopak, mechanizmy paradoxného
narastu poctu krvnych dosti¢iek
nemozno jasne vysvetlit, ale lohu hra
produkcia tromboplastinu (6,8).

Zda sa, ze pri infekcii koronavi-
rusmi, pri patogenéze tvorby mikro-
trombov maji dolezita ucast prozapa-
lové cytokiny. ,Cytokinova burka“ dys-
regulovanych prozapalovych cytokinov,
ako je interleukin IL-1f a IL-6, primarne
stimuluje proliferaciu megakaryocy-
tov, ktora sposobuje trombocytozu (5).

AvSak, nasledna komzupcia tromboctov
do mikrotrombov vedie k ich poklesu.
Nélez nizkej hladiny trombocytov v kr-
vi pravdepodobne znamen4 pritomnost
trombozy v pltcach (9,10).

Patogenéza imunotrombézy

Vyznamnou schopnostou virusu
COVID-19 je napadnutie endotelovych
buniek prostrednictvom receptorov
pre angiotenzin-konvertujici enzym 2
(ACE-2), ktory je exprimovany na povr-
chu endotelovej bunky. Nachadza sa vo
vSetkych endotelovych bunkach, nielen
v cievach. Nasledny endotelialny zapal,
aktivacia komplementu a prokogaulacnej
siete vedie k tvorba trombinu, zhlukova-
niu dosticiek a leukocytov (10).

Zapalom indukované procesy
vrodenych a adaptivnych imunitnych
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Obrazok 2: Sumér mechanizmov spdsobujdcich imunotrombdzu pri COVID-19 (10).
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a koagulac¢nych reakcii vrcholia ,imu-
notrombodzou“. Imunotrombédza spdso-
buje (mikro) trombotické komplikacie,
pltcne infarkty, hlboka Zilovh trombdézu,
plicnu embdliu, ale aj artériové uzav-
ery ako infarkt pltc, pecene a NCMP
(10,11,12).

Model imunotromboézy ilustru-
je komplikovany presah medzi vrode-
nym imunitnym systémom a koagula-
ciou. Vznik prokoagula¢ného stavu pri
COVID-19 vznika interakciou mnohych
vrodenych imunitnych ciest. Virus SARS-
CoV-2 moze priamo infikovat imunitné
a endotelové bunky, ¢o vedie k endo-
telialnému posSkodeniu a dysregulacii
imunitného systému (11). Aktivované
leukocyty potencujt prokoagulaény stav
uvolniovanim intravaskularneho tkani-
vového faktora, aktivaciou krvnych do-
Sti¢iek, NET6zou (neutrofil etracellular
traps) a inhibiciou antikoagula¢nych
mechanizmov (10). Medzi dalSie cesty
patri uvolfiovanie cytokinov a aktivacia
komplementu. VSetky tieto mechanizmy
vedt k imunotromboze, ktora predsta-
vuje beh synergickych drah stwvisiacich
s patogenézou SARS.

Kazuistika

70 ro¢ny pacient s cholelitiazou
a urolitidzou, v minulosti bola pozorovana
trombocytopénia. Prijaty pre respiracné
zlyhanie s obojstrannou broncho-

pneumoniou spésobenou koronavirusom
COVID-19. Bol hospitalizovany na nasej
klinike v auguste 2020. V tom case to
bol u nas uz dvanasty pacient, ktory bol
hospitalizovany pre respira¢né zlyhanie
spojené s COVID-om. V popredi jeho kl-
inického stavu bolo oxygenacné zlyhanie.
Pri prijati bol intubovany, napojeny na
UPV, vyZadoval agresivne nastavenie
ventila¢nych parametrov. Bol napojeny
na UPV reZim BILEVEL s vysokym FiO,,
pri oxygena¢nom indexe 130. Pacient
bol opakovane polohovany do pronacnej
polohy v prvych diioch dlhSie ako 12 -16
hodin, ¢o viedlo k zlepSeniu oxygena-
cie s indexom 180-200. Pacient v ivode
hospitalizacie hemodynamicky in-
stabilny s nutnotou katecholaminovej
podpory. Pre klinické a laboratorne
znamky myokardialneho poskodenia pri
virusovej infekcii bol opakovane kon-
zultovany kardiolog, ktory neindikoval
akttnu koronarografiu. Pacientovi bola
aplikovana dualna antiagrega¢na terapia
a nizkomolekularny heparin v terapeu-
tickom davkovani. ECHO vySetrenim
bola zistena EF LK 60 %, hypokinéza
apexu, apikalnej ¢asti septa, anterosepta,
pritomné pltcnd hypertenzia 40 - 45
mmHg. Pre epiz6dy bradykardie nut-
né opakované podavanie atropinu. Pre
kultiva¢ny nalez Klebsiella pneumoniae
a Citrobacter freundii v spite upravena
ATB liecba. Nasledne v kultivaciach sptta

pritomna MRSA a kvasinky, nasadena
cielend antibioticka a antimykoticka te-
rapia. Na CT vySetreni v oboch pltcnych
kridlach pritomné rozsiahle postihnutie
intersticia v zmysle zhrubnutia intralob-
ularnych sept, vo ventralnych castiach
plicnych kridel bilateralne pritomné
okrsky opacity mlie¢neho skla (obrazok
3). Realizovana perkutdnna dilata¢na
tracheostomia na 10 den. Prechodne
oxygenacne zlepSenie, avSak pokusy
o weaning boli netspesné, pritomné
tachypnoe, hyposaturacia, opakovane
nizke oxygena¢né indexy a agresivne
ventila¢né parametre s vysokym FiO,
a PEEP.

U pacienta bola v koagula¢nom
skriningu pozorovana uz pri prijati
vysoka hladina D diméru 6,5...9mg /1. (Je
potrebné povedat, ze v dalsich diioch sa
u nasich dalSich pacientov vyskytli aj om-
noho vysSie hladiny D-diméru dosahu-
jace hodnoty az nad 35 mg/1). U pacienta
bola prechodna trombocytopénia - hod-
noty Tr 73 gpt/1, ktoré spontanne sta-
pali. Pri vysokej hladine D dimérov bola
nasadena ,zosilnena profylakticka davka“
nizkomolekularného heparinu, fraxipa-
rin 0,6 ml/ 2x denne (hmotnost pacienta
75 kg) spolu s duadlnou antigrega¢nou
liecbou (kyselina acetylosalicylova
+ clopidrogel). Pri dennej kontrole
zvySena davka na terapeuticka hodnota
1,0ml1/12 hod. Uéinnost lieku bola sledo-
vana dynamikou hladin D diméru, ktory
postupne klesal (0,9mg /1) a hladinou
anti Xa faktora, ktora bola udrZiavana
na hladine 0,5 -1,0. Pri komplexnej inten-
zivnej terapii, pri prechodnom klinickom
zlepSeni, u pacienta prebiehal weaning
cez PSIMV reZim s PEEP 5cmH,0O a FiO,
40 % pri oxygena¢nom indexe nad 200.
Avsak na 12. den hospitalizacie doslo
k obehovej instabilite s potrebou vazo-
presorov, zavaznej poruche oxygena-
cie (oxygenacny index 88). Pacient po
16. drioch skonal s obrazom septického
Soku. V poslednych 2 dnioch bola pritom-
na vyznamna lividna farba na dolnych
koncatinach a dolnej ¢asti trupu. Od an-
giografie a cievnej intervencie upustené
vzhladom na nepriaznivy vyvoj .

V sekénom naleze dominoval
jantarovy trombus v oblasti bifurka-
cie aorty (obrazok 4), dalsi rozsiahly
trombus (diZka 12 ¢m) nasadal na as-
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Obrazok 3. CT nalez COVID 19 - plicna forma -
difuzne postihnutie intersticia pldc

cendentnu aortu. Patolog opisal tazkua
infarzaciu plac (obrazok 5). Tento fakt
nas nasledne viedol k prehodnoteniu
stratégie antikoagula¢nej liecby. Davky
nizkomolekuldrneho heparinu sme
zvySovali u dal$ich pacientov s vyS§sim
D dimérom tak, aby sme dosiahli tera-
peutické hladiny anti Xa ( 0,7 -1,0). Je
potrebné zdodraznit, ze davky LMWH
boli u dalsich pacientov prilaboratérnom
sledovani koagula¢ného skriningu 1,5 -
2 nasobne vyssie, ako by sme podavali
v inych pripadoch.

V dalSich sekénych nalezoch
u nasSich pacientov sa ukazalo, Ze tato
stratégia vedie k vyznamnému poklesu
mikrotrombotizacie pluc. Makroskopicky
a mikroskopicky nalez u nasich pacien-
tov vykazoval mensiu infarzaciu plac pri
porovnani so sekénymi nalezmi v inych
nemocniciach (istna komunikacia).

Heparin a COVID-19

Prevalencia tromembdlie
u pacientov s pneumoéniou COVID-19 je
vysoka a predstavuje hlavna patofyzio-
logickt cestu vediicu k zavaznosti stavu
a vysokej mortalite (12). Liecba hepa-
rinom/nizkomolekularnym heparinom
zniZuje tmrtnost u pacientovs COVID-19
so zvySenym D dimérom alebo so sepsou
indukovanou koagulopatiou. Stratégia
pouzivania terapeuticky davok alebo
tzv. ,zosilnenej profylaxie“ ma svoje
racionalne vysvetlenie (13).

Heparin ma podobnt §truktiru
ako heparansulfat - sulfatovany poly-
sacharid pritomny na bunkovych povr-
choch. Heparansulfatové proteoglyka-
ny sa nachadzaji na povrchu buniek
a v extracelularnej matrici reaguja
s mnozstvom molekal ovplyviiujacich
glykokalix. Uloha heparansulfatu bola
popisana ako senzor stresového napétia
v endotelovych bunkach. Heparansulfat

Obrazok 4. Ndstennd trombdza brusnej aorty
u pacienta s obojstrannou bronchopneumdniou
sposobenou korona virusom SARS-CoV-2

na povrchu adherujtcich buniek modu-
luje €inky velkého mnozstva extracelu-
larnych ligandov. Podiela sa na snimani
mechanickych signalov, ktoré je spojené
s produkciou NO a regulaciou zapalovych
i koagula¢nych dejov (14).

V patogenéze posSkodenia endo-
telu korona virusom méa heparansulfat
vyznamné miesto. SlazZi ako dokova-
cie miesto pre tela koronavirusov, ¢o
ulahcuje bunkové pripojenie virusu na
endotel a naslednua virusovu infekciu.
Heparansulfat hra doéleziti tlohu pri
ulahéeni vstupu koronavirusu do buniek.
Funguje ako adhézny receptor pre virus
na povrchu bunky. Receptor sltZi pre
pripojenie a vazbu koronavirusu cez ,,
spike protein® (15).

Podla niektorych autorov na
zaklade podobnej Strukttry, hra heparin
» protiinfekéna tlohu” pri koronaviruse.
Zatial ¢o ACE-2 je hlavnym receptorom,
ktory sprostredkava vstup virusu do
buniek, heparansulfat umozni zvySen
hustotu virusovych ¢astic na povrchu
bunky, ¢o potom ulah¢uje vstup buniek
cez ACE-2. Heparin svojou podobnou
Struktdrou posobi ako ,navnadovy re-
ceptor” a inhibuje vizbu korona virusu
na bunky (in vitro) a zablokuji jeho vstup
do bunky (obr. ¢€.6) (16). Klinické pozo-
rovania zistili, Ze systémové priznaky
sposobené infekciou SARS-CoV-2 su
tlmené pri pouziti heparinu, ¢o nazna-
Cuje, Ze heparin mdze okrem prevencie
trombdézy hrat aj int ddleziti tlohu pri
lie¢cbe COVID-19.

Antikoagulacna stratégia pri

COVID-19

Na zaklade tychto poznatkov
vznikaj v roéznych krajinach podobné
usmernenia na profylaxiu a terapiu trom-

Obrazok 5. Infarzacia pldc u pacienta s COVID
19 - SAR

bozy (VTE) u pacientov s infekciou SARS

COVID-19 (17,18).

» U vSetkych pacientov s potvrdenou
infekciou a COVID-19 je potrebné
pravidelne zhodnotit indikaciu far-
makologickej profylaxie tromboézy
s ASA alebo LMWH (alebo alterna-
tivne s fondaparinom) bez ohladu na
potrebu hospitalizacie.

* Ak je indikovana farmakologicka
profylaxia trombo6zy, LMWH sa ma
podavat v davke schvalenej ako pre
vysoko rizikové situacie. V pripade
kontraindikacii pre antikoagulaciu je
potrebné pouzit fyzikalne opatrenia
(napr. kompresivna bandaz DK).

* Hladiny D-dimérov v plazme sa maju
stanovit u symptomatickych pacien-
tov s potvrdenou infekciou. V pri-
pade vyznamne zvySenych hladin
D-diméru ( 22,0 mg/1) je potrebné
zacat farmakologickt profylaxiu
a zvazit hospitalizaciu bez ohladu na
zavaznost klinickych priznakov.

» VSetci hospitalizovani pacienti
s COVID-19 by mali dostat farmako-
logicka profylaxiu trombozy a VTE,
pokial nie st kontraindikacie.

* U pacientov s dal§imi rizikovymi fak-
tormi (napr. index telesnej hmotnosti
>30 kg/m?, anamnéza), je potrebné
uvazovat o ,zosilnenej profylaxii“ VTE
(semiterapeuticka davka LMWH) je-
denkrat denne alebo u vysoko rizi-
kovych profylaktické davky LMWH
dvakrat denne - prekonana VTE,
znama trombofilia, aktivna rakovina
a/alebo potreba intenzivnej starostli-
vosti, a/alebo s rychlo rasttce hladi-
ny D-diméru (bertc do tvahy funkciu
obli¢iek a riziko krvacania).
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Obrazok 6: Heparin cez spike protein posobi ako ndvnadovy receptor pre virusy (16)
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Obrazok 7: MATH protokol pre liecbu COVID-19, ktory zahffa liecbu antikoagulanciami vo véasnej
a neskorej faze plicneho postihnutia (19)
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Trombocytopénia a/alebo predizeny
APTT alebo PT bez klinickych pri-
znakov krvacania, samy o sebe nie st
kontraindikaciami pre farmakologic-
ka profylaxiu VTE.

* Vpripadoch podozrenia na VTE (na- *
pr. akitne zhorSenie dychavi¢nosti,
nevysvetliteIné zniZenie pO,, progre-
sivny periférny edém, rychle zvySenie
plazmatickych D-dimérov) je potreb-
né nariadit prislu§né zobrazovacie < U pacientov lieCenych ECMO, ktori
vySetrenia (angio CT, ultrasonogra- dostavali nefrakcionovany heparin,
fia). je potrebné pravidelne laboratérne

* Hemostatické parametre by sa mali hodnotit, ¢i boli dosiahnuté ciele.
sledovat u vSetkych hospitalizova- Teda 1,5 - 1,8 nasobné prediZenie
nych pacientov s infekciou COVID-19. zakladnej hodnoty APTT.

Adekvatne parametre st D-diméry, < V pripadoch zavazného zapalus ,he-
PT/INR, pocet krvnych dosticiek, parinovou rezistenciou® sa odpora-
fibrinogén a antitrombin. ¢a sledovanie hladin aktivity anti-Xa

(cielové rozpatie: 0,3 = 0,7 IU/ml (
u v8etkych pacientov s COVID-19
denne sledujeme hladina anti
Xa, preferujeme spodnt hranicu 0,6).

* Po prepusteni z nemocnice je dl-
hodoba farmakologicka profylaxia
trombozy v ambulantnom prostre-
di dolezita u pacientov s imobilitou,
vysokou zapalovou aktivitou a/alebo
dal$imi rizikovymi faktormi.

+ Odportca sa predizena profylaxiu
VTE s p6vodnou predpisanou dav-
kou aj po prepusteni, ¢o by malo byt
zaznamenané v prepustacich doku-
mentoch, odporica sa prehodnotenie
hematol6gom alebo angiol6gom.

Stale chybaju dokazy, ¢i je nizko
molekularny heparin (LMWH) prvou vol-
bou. Podla Langera LMWH moZe poten-
cialne zlepsit vysledok nielen prostred-
nictvom prevencie VTE, ale aj potlacenim

imunotrombo6zy (17). Spolu s Tangom (18)

odporucaja pouzitie LMWH u pacientov

s hodnotou D-diméru 2 az 4-krat vy$Sou

ako je horna hranica normy. Odporucana

davka LMWH vsak zatial nie je explicitne
stanovena. Odportca sa sledovat trendy

D-dimérov, trombocytov a faktoru an-

tiXa. V sledovanych $tadiach st davky

lieku podstatne vyssie ako odporuca lie-
kopis pre vysokorizikové situacie. Vysoké
davky LMWH odporuca aj Marik v svojom

MATH protokole pre liecbu COVID-19

z decembra 2020 (19).

Zaver

Vyskyt trombozy u kriticky cho-
rych pacientov so SARS COVID 19 je vyso-
ky. Napriek klasickym davkam profylaktic-
kého pouzitia LMWH sa vyskytli zavazné
trombotické prihody. Clanok venuje po-
zornost koagulopatii spojenejs COVID, kde
hlavna tGlohu hra synergické spojenie koa-
gula¢nych a zapalovych sieti. Podla §tadii
sa zda, ze nizkomolekularny heparin nepd-
sobi v tejto situacii len anatikoagulacne, ale
moze hrat antiinfek¢nt tlohu. Stratifikacia
pacientov podla hodnét d-diméru pred-
stavuje moznost individualizacie antiko-
agulac¢nej lieCby a pouzitia vyssich davok
nizkomolekulového heparinu v prevencii
tromboembolickych komplikacii.
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