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Postcovidovy syndrom alebo tzv. dlhgy COVID

nenecha anestéziologov spat

MUDr. Lubomira Romanova, PhD.
Klinika anestézioldgie a intenzivnej mediciny, Fakultnd nemocnica J. A. Reimana, PreSov
Fakulta zdravotnickych odborov, PreSovska univerzita

Choroba COVID-19 je spdsobena koronavirusom 2 (SARS-CoV-2). Tradi€ne je spojend s akiitnym respiraénym syndrémom. Postihnutie
dychacieho systému a pliicne problémy si najrozsirenejsie, ale aj mimoplicne prejavy COVID-19 si bohaté. Pri vysokej miere chorobnosti
bude v blizkej budiicnosti existovat velka populécia pacientov uzdravenych z COVID-19, ktori méZu mat mnoho dlhotrvajiicich zdravotnych
nasledkov. Multiorganové prejavy ochorenia COVID-19 sii dobre zdokumentované, dlhodobé dasledky po prekonani COVID-19 sa musia
este detailne odhalit a Studovat. Virus SARS-CoV-2 prenika do endotelu ciev vSetkych orgéanov, preto vznikaja variabilné symptomy.
Cez receptory ACE2, ktoré sii v mnohych tkanivach bohato zastiipené, virus sposobuje patologické zmeny a ovplyviiuje funkciu organov.
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Post COVID-19 syndrome or so-called a long term COVID-19 will not let anesthesiologists sleep

COVID-19 is caused by coronavirus 2 (SARS-CoV-2). It is traditionally associated with severe acute respiratory syndrome. Respiratory
and pulmonary problems are the most common, but the extrapulmonary manifestations of COVID-19 are also frekvent. With a high mor-
bidity rate, there will be a large population of recovered patients in the near future, who may have many long-term health consequences
of the disease. Although the multiorgan manifestations of COVID-19 are well documented, the long-term consequences of overcoming
COVID-19 have yet to be identified and studied in detail. SARS-CoV-2 penetrates the vascular endothelium of all organs. Through ACE2

receptors, which are abundant in many tissues, it causes pathological changes and bad affects organ function.
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Uvod

Postakutny (pokracujuci)
COVID-19 - zahfnia interval medzi 4. az
12. tyzdniom ochorenia. Pacient by ne-
mal byt infekény, ale doznievajt priznaky
akatneho ochorenia.

Postcovidovy syndrom - je sibor
priznakov, ktoré vznikaj alebo sa vyvi-
jaja minimalne po 12 tyzdnoch a neskor
v ramci ochorenia COVID-19.

Long COVID-19 alebo tzv. dlhy
COVID - sthrnné oznacenie obdobia
ochorenia COVID-19 po 5. tyzdni (t.j.
pokracujaci COVID-19 a postcovidovy
syndroém) (1).

Postcovidovy syndréom a dlhy
COVID-19 zahfnaja pretrvavajiace pri-
znaky, ktoré by mohli savisiet s pre-
biehajicim zapalom (rekonvalescentna
faza), poSkodenim organov, vedlaj$imi
ucinkami liekov, prolongovanou umelou
plicnou ventilaciou a s post intensive
care syndromom. Savisi aj s neSpeci-
fickymi u¢inkami hospitalizacie ako je
socialna izolacia a s komplikaciami spo-
jenymi s predchadzajiicimi zdravotnymi
problémami. Rovnako sem patri zhor-

Obrazok 1. Prejavy postcovidového syndrému (prevzaté z Higgins, 2021)
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Senie klinickych a funkénych prizna-
kov komorbidit po prekonani ochorenia
COVID-19 (2, 3, 4).

Predpoklada sa, Ze hlavné preja-
vy SARS-CoV-2, ako je zapal pltac a koa-
gulacia, st spdsobené uc¢inkom viru-
su cez receptor pre enzym konvertu-
jaci angiotenzin II (ACE II receptor) (2,
3). Mimopltcne prejavy postcovidového
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syndromu moézu byt dosledkom Sirenia
a replikacie SARS-CoV-2 priamou viru-
sovou toxicitou v tkanivach alebo cestou
aktivacie imunologickych dejov spuste-
nych nasledkom infekcie (2).

Delenie ochorenia COVID-19 pod-
la stupna zavaznosti nemusi znamenat,
Ze pacient s najtazSou formou bude mat
pretrvavajace priznaky, alebo pacient
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Tabul'ka 1. Symptémy a minimélne trvanie priznakov pre postcovidovy syndrém (4, 5)

Symptom % Trvanie

Slabost 34,8 3 mesiace

Dyspnoe 34,4 2 - 3 mesiace
Citlivost hrtanu, kasel 31,3 2 - 3mesiace

RTG zmeny na pltucach 18,9 4 - 5 mesiacov
Zmeny spirometrie 9,3 > 6 mesiacov

VTE a vysoky D dimér 25,3 > 6 mesiacov

Porucha Cuchu a chuti 234

Problémy s prehitanim, strata chute, chudnutie 6-17 1 mesiac

Bolesti hlavy 17,5 1 - 5mesiacov
Psychické problémy 15,3 6 tyzdnov - 5 mesiacov
Inkontinencia mocu a stolice 3-12 6 tyzdnov — 3 mesiace

s lahkou formou nebude mat dlho trva-
jace problémy spojené s COVID-19 (4, 5).
Avsak, az 50,9 % pacientov s postcovido-
vym syndrémom malo miernu a tazk(
formu COVID-19, spojent s postihnutim
viacerych organov a trvanim roéznych
organovych symptémov. Po prekonani
kritickej formy COVID-19 sa pretrvava-
juce nasledky prejavili v 58,2 % pripadov
ochorenia (4, 5).

Neurologicke a respiracné prizna-
ky (v $tadii hodnotenie §pecialistom) sa
u pocetnej skupiny pacientov zmiernili/
usttpili po terapeutickom zasahu az o 16
- 18 tyZdriov po nastupe choroby (6).

Plica a dychacie cesty

Uéinna vymena alveolarnych ply-
nov diftziou zavisi od integrity a funkcie
alveolarneho epitelu a mikrocirkulacie
cez alveolarne kapilary. SARS-CoV-2 po-
Skodzuje najddlezitejSie funkéné zlozky
vymeny plynov v alveole: 1. integritu al-
veolarneho epitelu, 2. prietok krvi cez
kapilary. Receptor pre ACE2 ulahc¢uje
vstup virusu SARS-CoV-2 do buniek.

Slazi ako ,most" pre virus k priamemu
cieleniu do buniek vaskularneho endo-
telu, aby sposobil aktivaciu zlozitych
chemickych dejov. V kombinacii s uvol-
novanim prozapalovych cytokinov a che-
mokinov vykazuji aktivované endotelové
bunky up-regulaciu von Willebrandovho
faktora (VWF) a adhéznych molekdl, vra-
tane medzibunkovych adhéznych mo-
lekal ICAM-1, P-selektinu a E-selektinu.
Tieto latky podporujt agregaciu krvnych
dosti¢iek a leukocytov, aktivuji komple-
mentovy systém. ,Extracelularne pasce
neutrofilov* (NETS) aktivuji priamu kon-
taktnt cestu pre vznik trombozy, ¢o je
sprevadzané aktivaciou komplementu,
ktora indukuje uvolnenie tkanivového
faktora (TF). Za normalnych okolnosti
NETS chrania pred infekciou, najméi pred
bakterialnymi patogénmi (6, 7).
Nadmerna produkcia NET je §kod-
liva. Sposobuje destrukceiu tkaniva. Tvorbu
NET spti§taji vrodené imunitné mechaniz-
my prostrednictvom intracelularnych me-
diatorov, ako st napr. kyslikové radikaly (7).
SARS-CoV-2 indukuje zapalové zmeny vo

Obrazok 2. Poskodenie orgdnov (respirdcie) cez ACE2 receptory suvisiace s infekciou SARS-CoV-2
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vSetkych 3 hlavnych lokalitach dychacieho
systému: priedusnica, priedusky a alveoly.
Po ,cytokinovejbarke* ovplyviiuje dychaci
systém akutny zapal, potom ho nasledujt
dlhodobé fibrotické zmeny. Pltcna fibréza
je spojena s upregulaciou faktoru TGF-B
a chronickym zapalom (6).

RieSenie pltcneho postcovidové-
ho syndrému prevzali do rik pneumo-
logovia. Spracovali ,Pozi¢ny dokument
a spolo¢né odportcania hlavného od-
bornika MZ SR pre odbor Pneumologia“
v spolupraci s Ceskou pneumologickou
spolo¢nostou (1). Dolezitym prinosom
dokumentu pre anestéziologa je orienta-
cia v potrebnych pltucnych vySetreniach
(Casovanie a interpretacia) v anestéziolo-
gickej praxi (anestézia, odloZenie opera-
cie) v ,postcovidovom obdobi“. Dolezita
je farmakologia pltcnych symptomov,
odportdanie pre dalSie uzivanie kortiko-
idov a rieSenie koagula¢nych problémov
spojenych s COVID-19.

Nervovy systém

Infekcia SARS-CoV-2 neobchadza
centralny (CNS) a periférny nervovy sys-
tém (PNS). Priamo alebo nepriamo po-
Skodzuje neurény, ¢o vedie k dlhodobym
neurologickym nasledkom. Pévodne sa
predpokladalo, Ze SARS-CoV-2 neprejde
cez hematoencefalickt bariéru, ale nie je
tomu tak. Sekéné nalezy mozgu pacientov
s COVID-19 ukazali 3 vstupy pre virus
(8, 9). Virus vstupuje do CNS 1. cez ACE2
receptor endotelu mikrocirkulacie, 2. cez
medzibunkové spojenie kapilar a 3. cestou
T2 lymfocytov - mechanizmus tréjskeho
kona. Kla¢ovu tlohu hra Spike (S) protein
areceptor pre ACE2. V§znamnou schop-
nostou virusu je napadnutie endotelovych
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Obrazok 3. Rozhodovaci algoritmus v rieSeni pltcnej formy postcovidového syndromu (1)
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Obrazok 4. Poskodenie CNS a Sirenie koronavirusu pri COVID-19 (prevzaté z Pezzini, Padovani, 2020)
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buniek cez S protein prostrednictvom re-
ceptorov pre ACE-2, ktory je exprimovany
na povrchu endotelovej bunky (obrazok 2).

1. Receptor ACE2 sa hojne vysky-
tuje v endotele kapilar mozgu.

2. S protein mdze rdéznou mierou
priamo poskodit integritu hematoence-
falickej bariéry.

3. S protein moze indukovat za-
palovt odpoved v endotele, o zmeni
funkciu a priepustnost bariéry (10).

Tieto zistenia potvrdzuja, Ze
SARS-CoV-2 moZe vstipit do mozgu, pro-

dukovat neurologické symptomy, tvorbu
mikrotrombov, ale aj vyskyt encefalitidy
spojenej s COVID-19 (8, 9). Neurologické
asociacie s COVID-19 podporuja klinické
spravy o v¢asnych neurologickych zme-
nach a podporuju potencialny zaklad
pre vyskyt dlhodobych neurologickych
nasledkov. SARS-CoV-2 pravdepodobne
poOsobi v mozgu trans-synapticky, pre-
chadza anterogradne a retrogradne cez
neuro6n. Najpravdepodobnej§im miestom
vstupu a $irenia st opticka a ¢uchova
draha, ale aj iné nervové zakoncenia,

do ktorych virus vstupuje (obrazok 4).
Nepopieratelna cesta vstupu st endo-
telové bunky kapilar (11).

Poskodenie neurénov spojené
s infekciou SARS-CoV-2. SARS-CoV-2
ma dve lokalizacie: ¢uchovi drahu (ob-
razok 4, Al) a hematoencefalicka bariéru
(obrazok 4, A2). Virus mdze migrovat do
CNS priamo endocytézou pri zvySenej
vaskularnej permeabilite vyvolanej za-
palovymi cytokinmi. Existuje aj nepriamy
prenos - prostrednictvom mechanizmu
»trojskeho kona“ (obrazok 4, B). Po vizbe
na membranovy receptor ACE2 je SARS-
CoV-2 pohlteny do neurénového cyto-
zolu umiestnenom na receptore ACE2.
Virusova RNA vstupuje do mitochondrii
alebo sa formuje do autofagolyzozémov.
Iniciuje autofagiu a/alebo apoptdzu bu-
niek. Mikroglie a imunitné bunky pro-
dukuji prozapalové cytokiny, ktoré vedt
k dalsim abnormalitdm v mitochondri-
ach. Ked sa virus dostane do neurénov,
$iri sa cez axonalne mikrotubuly antero-
gradne ajretrogradne do synapsy. Trans-
synaptickym prenosom a endocytézou sa
dostane do dalSich Struktar neurénov.
Virus aj ,cytokinova btrka“ mézu znicit
myelinovy obal neurénov, vysledkom je
akttna a chronicka ,neuropatologia“ (10).

Virus moze sposobit NCMP, akt-
nu a subakutnu encefalitidu, polyneuro-
patiu, encefalopatiu a polyneuropatiu,
ktoré su sucastou postcovidového syn-
dromu. Je pravdepodobné, ze COVID-19
mbze vytvorit patofyziologicky zaklad
pre rozvoj neurodegenerativneho ocho-
renia. Postcovidové problémy spojené
s nervovym systémom sa prejavuji kvan-
titativnou a kvalitativhou poruchou ve-
domia, bolestami hlavy, neskor tizkos-
tou, panickymi atakmi, poruchou ¢uchu
a problémom so spankom (2, 4, 5, 6).

Neurodegenerativne ochorenie

a CovID-19

Neurodegenerativne ochorenie
je zastreSujucim pojmom zahfnajacim
cely rad neurologickych chordéb, ktoré
primarne postihuji neurény v fudskom
mozgu. Nie je jasné, ¢i SARS-CoV-2
sposobi neurodegenerativne ochore-
nia alebo urychluje ich predc¢asny vy-
skyt. Je tazké vyvodit zavery v priebehu
niekol'kych mesiacov. Vysoka expresia
receptora ACE2 v Sirokom spektre loka-
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lizacii v mozgu poskytuje mnoho miest
pre vstup SARS-CoV-2 do CNS. Vznikaju
akuatne problémy, ktoré mozu byt zakla-
dom pre neskorSie neurodegenerativne
zmeny (8, 9, 10).

Parkinsonova choroba (PD)

V sti¢asnosti existuji obmedzené
dokazy z klinickych §tudii na podporu
asociacie medzi nastupom PD ako ne-
skorej komplikacie infekcie SARS-CoV-2.
Hyposomnia a ansomnia bez upchatia
nosa a nadchy st podobnymi prekur-
zorovymi klinickymi priznakmi PD,
ako aj v€asnymi priznakmi u pacientov
s COVID-19 (11).

Alzheimerova choroba (AD)

Okrem veku existuje mnoho dole-
zitych rizikovych faktorov Alzheimerovej
choroby (AD). Nedavno publikované §ta-
die sa zamerali na potencialny pri¢inny
vztah medzi virusovou infekciou a AD.
Vzhladom na identifikaciu poskode-
nia CNS pomocou SARS-CoV-2 exis-
tuja obavy z jeho dlhodobych tc¢inkov
na kognitivne funkcie. Neurozapalové
reakcie, synaptické rozpéajanie a strata
neurénov st §trukturalnym zakladom
AD. Infekcia SARS-CoV-2 tieto procesy
urychluje. Excitotoxicka reakcia, ne-
rovnovaha medzi reakciou sprostred-
kovanou glutamatom a GABA-ergickymi
transmisiami je potencidlnym mechaniz-
mom, ktory podporuje stratu neurénov
a dalsie poSkodenie mozgového tkaniva.
Sti¢asna expresia ACE2 v glutamatovych
a GABA neurénoch naznacuje, Ze infekcia
SARS-CoV-2 mdze ovplyvnit rovnovahu
oboch signalnych drah v CNS. Trans-
synapticky prenos - retrogradny/ante-
rogradny pohyb SARS-CoV-2 umoziiuji
virusu pomaly a diftizne infiltrovat cely
mozog. Neurodegenerativne zmeny sa
moZu objavit mesiace a roky po akutnej
infekcii (12).

Sclerosis multiplex

Existuja pripady COVID-19, kto-
ré naznacuji, Ze infekcia SARS-CoV-2
bola spojend s priznakmi podobnymi
ako pri sclerosis multiplex (MS). Pripady
naznacuja, ze existuje stvislost medzi
infekciou koronavirusom a nastupom
MS. Ak existuje takyto vztah medzi in-
fekciou SARS-CoV-2 a demyeliniza¢nym

Tabulka 2. Vyskyt postihnutia oblicky s chronickymi nasledkami poc¢as COVID-19 (14)

Typ zmeny

Tubulointersticidlny komponent

Acute tubular injury (AKI)

Vaskuldrny komponent

Kortikélne infarkty

Mikrotrombotizacia

Glomeruldrny komponent

Protilatky proti bazélnej membrane glomerulu
- nefritis

Kolapsujuca glomerulosceloréza - segmentalny
a fokalny kolaps

Membranézna nefropatia

Minimalne fokalne poskodenie nefrénu

neurologickym ochorenim, vznika tera-
peuticka dilema, pretoze lie¢ba tychto
ochoreni je imunomodula¢na. Na iden-
tifikaciu vztahu medzi infekciou SARS-
CoV-2 a MS buda potrebné dalsie dlho-
dobé §tadie (13).

Oblicky a COVID-19

Receptor ACE2 je zastpeny v bun-
kach uroepitelu. SARS-CoV-2 sa viaze na
uroepitel a deStruuje ho (14). PoSkodenie
obliciek je bezné u pacientov s akiitnou
infekciou SARS-CoV-2. Aktne posko-
denie obli¢iek (AKI) sa vyskytlo u 5 %
hospitalizovanych pacientov s COVID
na beznom 16Zku, u 50 % pacientov
hospitalizovanych na JIS. Umrtnost
na AKI je velmi vysoka, aj pri absencii
COVID-19. Publikovany vyskyt AKI vy-
volanej COVID-19 je do dnesného dna
v §tadiach velmi variabilny. Podla Yendu
az 44 % prijatych pacientov s COVID-19
malo proteinuriu, 27 % pacientov hema-
tariu. U 3,2 % pacientov s AKI boli tieto
ukazovatele poSkodenia obli¢iek spojené
s vysokou timrtnostou. Umrtnost stvise-
la aj s nedostupnostou dialyzy a ukazal sa
Skodlivy ,crosstalk pltca/oblicky” pocas
infekcie (15). Subklinicky zapal v renal-
nom systéme nemusi byt pri manifesta-
cii COVID-19 zjavny. Av8ak, poskodenie
mozZe pretrvavat mnoho mesiacov, ¢o ma
za nasledok progresivny pokles funkcie
obli¢iek, smerujaci k chronickému ocho-
reniu obliciek (16).

Autori v kohortnej Studii s 1726
683 americkymi veteranmi, ktori pre-
zili COVID-19 (kontrolna skupina 1 637
467 neinfikovanych pacientov), dokazali
vyznamny vyskyt poskodenia obliciek.
Preziv§i akatneho ochorenia vykaza-
li vySSie riziko AKI (aHR=1.94 (95%ClI:
1.86,2.04)) a pokles GF o viac ako 30 - 50 %.

Ti, ktori prezili COVID-19, vykazovali zvy-
Sené riziko poskodenia obli¢iek v post-
akutnej faze ochorenia (16).

Filtrat mocu a oblicka sa viru-
sovym rezervoarom pre SARS-CoV-2.
Mo¢ méZe byt infekénym faktorom.
Bude dolezité urcit, ¢i déjde k infiko-
vaniu inych buniek v oblickach, ako st
napriklad podocyty, intersticialne bun-
ky a imunitné bunky. Globalne G¢inky
COVID-19 na vylucovaci systém a vna-
torné prostredie st evidentné, nepria-
mo mozu viest k zavaznym porucham
spOsobenym prerendlnymi parametrami
v spojeni s priamym pdsobenim virusov
na oblicku. Dosledkom je porucha regu-
lacie tekutin, zmeny ABR a nestala ho-
meostaza elektrolytov. Poskodena bude
endokrinnd produkcia obli¢ky - tvorba
erytropoetinu a vitaminu D. Oblicka ako
servoregulator krvného tlaku moéze zly-
havat pri regulacii vztahu krvny tlak/
prietok, s vyskytom hypertenzie (17).

Pecen a COVID-19

U pacientov s COVID-19 zistili u 60
% pacientov rozny stupenl poskodenia
funkcie pecene. V 2. vine ochorenia bola
hepatalna dysfunkcia v réznych §tadiach
pozorovana u 14 - 53 % pacientov, v¢itane
pripadov akitneho zlyhania pecene. Efekt
koronavirusu na pecer je sprostredkova-
ny priamym cytotoxickym t¢inkom viru-
su, nekontrolovanou imunitnou reakciou
a sepsou. Vyznamné poskodenie pecene
vyvolavajl lieky, ktoré pacient pri liecbe
COVID-19 uziva. Vstup virusu do pecene
je ako v inych pripadoch prostrednictvom
hostitelskych receptorov ACE2. Vyskytuju
sa v gastrointestinalnom trakte, jednak
v endotele ciev a jednak v endotele vystel-
ky pobrusnice. V peceni virus prenika do
cholangiocytov. Pésobenim SARS-CoV-2
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Obrazok 5. Postcovidovy syndrom a chronické zmeny obehu a dychania (Chilazi, 2021)
Range of Prevalence of Chronic Cardiopulmonary Symptoms
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Symptom Spectrum in Long COVID

Post-Acute COVID
Symptoms after 3
wiedks

Chronic COVID

Symptoms after 12
weeks

Principles of management in POTS, reported among COVID-19 survivors

Physical Therapy
Eanly rehabilitation, graded exercise
Patient counter-maneuvers, compression stockings

[ Lifestyle
| Adequate hydration
= Salt balance

= Medical Management

3. Orthostasis: alpha blockers (e.g., midodrine)

| Palpitations: non-selective beta blockers, ivabradine

v peceni vznika nespecifickd cholango-
itida s cholestazou (18). Liecba je redu-
kovana na hepatoprotektiva a lieky ko-
rigujace zltacku, ako lecitin, vitamin E.
Abnormality Zl¢ovych ciest st zvycajne
prechodné a vymizn( s Gstupom choroby.
Pri ,dlhom covide“ bola opisana pretrva-
vajiica zavazna cholestaza. Pacienti mali
klinické a histologické znaky podobné
sekundarnej sklerotizujticej cholangoitide
kriticky chorého pacienta. Histologicke
vlastnosti vratane zavazného poskodenia
cholangiocytov a intrahepatalnej mikro-
angiopatie naznacuju priame poskodenie
pecene. Tieto pripady predstavuju ,,nova
cholangiopatiu“ s potencialom dlhodobe;j
hepatalnej morbidity (19).

Srdce a COVID-19

Rozsiahla literatira podporuje st~
vislost medzi pl'icnou infekciou a kar-
diovaskularnymi komplikaciami. Zatial
¢o mnohé kardiovaskularne prejavy sa
zdaja byt reverzibilné kratko po infekcii,
existuje zvySené kardiovaskularne riziko
po infekcii COVID-19. Spéja sa s kardio-
vaskularnymi patolégiami, vratane akit-
neho poSkodenia myokardu, kardiomyo-
patie, myokarditidy a arytmii a trombo6zy
koronarnych artérii (20).

Myokardialne poskodenie (MP) je
jeden z dolezitych patogénnych rysov
COVID-19. ZvySené kardialne biomarkery
(troponiny I a T) u infikovanych pacientov,
najma u pacientov so zavaznym ochore-
nim, st ¢asto pritomné. Myokarditida je
dalSou pric¢inou chorobnosti pacientov
s COVID-19. Navrhovanymi mechaniz-
mami poskodenia myokardu st priamo
poskodenie kardiomyocytov, systémovy
zapal, intersticialna fibréza myokardu,
interferébnmi sprostredkovana imunitna
odpoved, prehnana reakcia cytokinov
pomocnymi T bunkami typula 2, desta-
bilizacia koronarnych plakov a hypoxia.
Vyznamnt Glohu hra receptor ACE2 (21).
ZvySenie kardialneho troponinu nedife-
rencuje etiolégiu myokardiadlneho po-
Skodenia.
Pri¢inou zvySenia kardialnych
markerov u pacientov s COVID-19 su:
¢ myokarditida (m6ze mat pseudoin-
farktovil prezentaciu s normalnymi
koronarnymi artériami),

* hypoxické poSkodenie,

» stresova (takotsubo) kardiomyopatia,

* ischemické poskodenie spdsobené
mikrovaskularnym poskodenim srdca
alebo epikardialnou ICHS (ruptira
plaku alebo demand ischémia),

* strain (napétie) pravého srdca - akat-
ne cor pulmonale,

* syndrémom systémovej zapalovej od-
povede - cytokinova butirka,

* asignaliza¢né drahy savisiace s re-
ceptorom ACE2 (20).

Vo vacsine pripadov sa zda, Ze
poskodenie myokardu pri COVID-19 je
prevazne sprostredkované zavaznostou
kritického ochorenia, a priamym posko-
denim myokardu virusovymi ¢asticami.
Vedenie pacienta po infekcii COVID-19 je
naro¢ny proces. Tzv. dlhy COVID alebo
nasledky infekcie SARS-CoV-2 pokryvajt
velku §kalu spojenych kardiopulmonal-
nych a neurologickych tazkosti vratane
Unavy, bisenia srdca, bolesti na hrudni-
ku, dychavice, mozgovej hmly a dysau-
tonémie vratane syndréomu posturalnej
tachykardie (POTS) (21).

Koagulacné problémy

a CovID-19

Hematologické prejavy ako imu-
notromboza s Castymi trombembolicky-
mi komplikaciami boli casto uvadzané pri
COVID-19. Uvadza sa, ze protromboticka
alebo trombofilna patologia vyzaduje dl-
hodobu antikoagula¢n profylaxiu alebo
terapiu. Okrem toho, zvySena expresia
ACE2 v endotelovych bunkach po infekcii
SARS-CoV-2 modze udrziavat imunotrom-
bozu (23).

Aktivacia prokoagulacnej siete ve-
die k tvorbe trombinu, zhlukovaniu krv-
nych dosticiek a leukocytov. Spustenie
vrodenych a adaptivnych imunitnych
a koagulaénych reakcii vrcholi ,imu-
notrombézou*, ktora spdsobuje (mikro)
trombotické komplikacie, ako je hlboka
zilova tromboza, plicna embodlia ale aj
artériové uzavery velkych tepien a mit-
vicu. Nedavno sa zistilo, Ze dlhodoba
lie¢ba pacientov s COVID-19 nizkomo-
lekuldrnym heparinom ma priaznivy
terapeuticky potencial (22, 23). Je to
spolo¢na vyzva pre multiodborové rie-
Senie problému, tykajuce sa koagulacie
a terapie, prevencie trombembolizmu
v poopera¢nom obdobi.

Zaver

Dlhy COVID je rovnakou vyzvou
pre anestéziologov ako aktatny COVID-19
s multiorganovou dysfunkciou. Mnohé
problémy, funkéné a anatomické zme-
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Prehladové clanky

ny, ktoré ochorenie COVID-19 produ-
kuje, budd ovplyviiovat zdravotny stav
populacie s nemalym dosahom na nasu
anestéziologicku prax.

Autorka vyhlasuje, Ze v sttvislosti
s clankom nema nijaky konflikt zaujmov.
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