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Psychiatrické aspekty Long Covid

MUDr. Peter Kovacovi¢
Psychiatrickd nemocnica Philippa Pinela Pezinok

Termin Long Covid oznacuje chorobny stav, ktory nastava u casti pacientov v ¢ase dlhSom ako $tyri tyZdne po prekonani akutnej formy
ochorenia vyvolaného virusom SARS-CoV-2. Podla doterajSich vedomosti sa u kazdého tretieho cloveka v obdobi pol roka od expozicie
virusu rozvinie neurologicka alebo psychiatricka symptomatika spiiiajtica kritéria pre diagnézu. Kompletny obraz o patofyziolégii ochorenia
zatial nie je znamy, no ukazuje sa, Ze podstatnu tlohu zohrava spoloéné posobenie psychologickych a biologickych faktorov, a to najma
dosledky prehnanej imunitnej odpovede organizmu, hyperkoagulaény stav, neuroinflamacia, a z toho vyplyvajiice poskodenie nervového
systému. Vzhladom na pomerne frekventovanii a zavaznii psychiatrickii symptomatiku je potrebné rozpoznanie ochorenia, vedomost
o diferencidlnej diagnostike ako aj o perspektivnych moZnostiach manazmentu syndromu pre lekarov aj pacientov.
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Psychiatric aspects of Long Covid

Long Covid is a term reserved for syndrome that manifests in a portion of patients at least 4 weeks after acute exacerbation of disease caused
by SARS-CoV-2 virus. According to recent data, every third patient exposed to the mentioned virus develops neurological or psychiatric
conditions meeting diagnostic criteria of a disease. Although complete understanding of pathophysiology of this syndrome is still unknown,
recent findings suggest underlying psychological and biological mechanisms, namely immune system dysregulation, hypercoagulability,
neuroinflammation and resulting neuronal injury. Considering relatively frequent and serious psychiatric symptoms, recognizing symptoms

of this disease, differential diagnosis and awarness of possible treatment options is essential for both patients and caretakers.
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Uvod

Koronavirus SARS-CoV-2, vy-
volavajici ochorenie COVID-19, bol
prvykrat identifikovany vo Wuhane na
sklonku roku 2019. Svetova zdravotnicka
organizacia vyhlasila 30. januara 2020
prepuknutie nadzového stavu verejného
zdravia medzinarodného dosahu, nasled-
ne prva vlna pandémie zasiahla Eurépu.
Antropologicka Elisa Perego zverejnila
20. méja 2020 na socialnej sieti prispevok
oznaceny #LongCovid. V prispevku piSe,
Ze viaceré média v Taliansku zacali pri-
nasat spravy o tom, ako u priblizne pa-
tiny pacientov po prekonani akatnej fazy
ochorenia COVID-19 pretrvava pozitivita
nazofaryngealnych sterov na pritomnost
virusovej RNA (ribonukleova kyselina)
po dobu aspon 40 dni. Nanestastie pre
tychto pacientov, neslo iba o samostatné
pretrvavanie virusu v hornych dycha-
cich cestach, viacerych I'udi po prekonani
aktatnej fazy ochorenia postihuje
réznoroda patologicka symptomatika,
nie nutne suavisiaca s poskodenim
dychacich ciest.

PribliZne v tom case zacinali na
socialnych sietach vznikat svojpomocné
skupiny zasiahnutych pacientov oznacu-

jacich sa ako Long-Hauleri (Iudia, u kto-
rych pretrvavaju chorobné symptoémy po
akttnej faze ochorenia, z angli¢tiny long
- dlho, haul - vliect sa). Koncom jala 2020
bola zverejnena sprava z dotaznikového
Setrenia skmajtca symptomy u tychto
pacientov. Z celkového poctu 1567 res-
pondentov vSetci uvadzali, Ze ich obta-
Zuje Unava, dve tretiny trpeli bolestami
a tazkostami s dychanim, nasledovali
problémy s koncentraciou, fyzickou
aktivitou, bolesti hlavy, poruchy span-
ku, Gizkost, smutok a vypadky pamati.
Zasiahnutymi st vSetky organové systé-
my, no ¢o je podstatné, pri celkovom ku-
mulativnom vy¢isleni udanych tazkosti
je najviac zasiahnutym organovym
systémom CNS (centralna nervova su-
stava). Napriek limitdcidm podobnych
dotaznikovych §tadii to napoveda, ze
po prekonani akatnej fazy ochorenia,
mozZe SARS-CoV-2 patologicky posobit
na mozgové tkanivo (1).

V tom obdobi s zdravotnickym
pracovnikom uz dobre zname neurolo-
gickeé a psychiatrické komorbidity kom-
plikujtace priebeh akutnej formy ocho-
renia. Z celonarodnej analyzy hospita-
lizovanych pacientov realizovanej eSte

pocas prvej viny pandémie v Spojenom
kralovstve vyplyva, Ze s akitnou formou
ochorenia je asociovana az 62-percentna
komorbidita cievnej mozgovej prihody
(ischemickej aj hemoragickej) a 31-per-
centna komorbidita ,,akttnej zme-
ny osobnosti, spravania, kognitivnych
schopnosti alebo vedomia” zahfiiajaca
akttne encefalitidy, encefalopatie, psy-
chozy, neurokognitivne poruchy aj pri-
pad manie ¢i katatdnie (2). Potvrdzuje sa,
Ze SARS-CoV-2 postihuje CNS v akitnej
faze a pravdepodobne moéze spdsobo-
vat aj pretrvavajice neuropsychiatrické
tazkosti.

Epidemioldgia

V aprili 2021 vysla prelomova re-
trospektivna Sttdia sledujtica pacientov
v obdobi 6 poslednych mesiacov roku
2020 v Spojenom kralovstve. Analyzovala
diagnostikovanie psychiatrickej alebo
neurologickej patologie u 236 379 pa-
cientov, ktori boli pozitivne testovani
na pritomnost SARS-CoV-2 a preukazala
rozvoj akéhokolvek neurologického ale-
bo psychiatrického ochorenia u 33,62 %
pacientov v pozorovanom obdobi.
Dals$imi analyzami sa zistilo, Ze riziko
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vzniku patologie je signifikantne vys-
Sie pri SARS-CoV-2 ako pri podobnych
respira¢nych virusoch, preto autori
predpokladaji kauzalnu stvislost medzi
prekonanou infekciou a pozorovanymi
stavmi. Analyza rovnako zistila savislost
medzi zavaznej$im priebehom akutnej
fazy ochorenia COVID-19 (s rozvojom
encefalopatie, deliria alebo nutnosti
hospitalizacie na JIS) a neskor§im
vznikom neurologickej patologie alebo
demencie. Pre psychiatrickti komorbidi-
tu bola tato stvislost taktieZ potvrdena,
ale v mensej miere. Okrem toho, riziko
vzniku psychiatrickej komorbidity
s ¢asom od expozicie klesalo. Tiez sa
ukazalo, Ze vznik neurologického alebo
psychiatrického ochorenia sa nevyhyba
ani pacientom, ktori nevyZadovali hos-
pitalizaciu alebo mali mierny priebeh
ochorenia (3).

Klinicky obraz

V odbornej verejnosti zatial ne-
existuje jednoznacny konsenzus, ¢i je
Long Covid samostatnou diagnostickou
modalitou alebo sthrnom symptémov
vyplyvajlcich z multiorganového posko-
denia infekciou SARS-CoV-2. Spole¢nost
infek¢niho 1ékatstvi CLS JEP (Ceska
lékarska spole¢nost Jana Evangelisty
Purkyné) odportca vyhybat sa tomuto
pojmu a preferuje diagnostikovanie jed-
notlivych syndromov ako fibréza plic,
neuropatia alebo kardiomyopatia samo-
statne. Naproti tomu, viaceré zahrani¢né
inStitGcie vypoculi poZiadavky Long-
Haulerov a v stanoviskach pre verejnost
zohladnuji fenomén Long Covid. CDC
(anglicky Centers for Disease Control
and Prevention) ako Long Covid oznacuje
sthrn symptomov a diagnostickych
nalezov pretrvavajicich minimalne
4 tyzdne po symptomatickom alebo
asymptomatickom COVID-e. Svetova
zdravotnicka organizacia vyclenila sa-
mostatny kod v ramci Medzinarodnej
klasifikacie choréb - U09: Stav po
COVID-19. Jednoznac¢na spolo¢na defi-
nicia zatial neexistuje, vo vS§eobecnos-
ti sa v8ak da povedat, Ze Long Covid je
chorobny stav, ktory pretrvava viac ako
mesiac po diagnoéze ochorenia (4).

Klinicky obraz ochorenia je velmi
pestry. Odbornej aj laickej verejnosti st
dobre zname pripady dlhodobého pretr-

vavania anosmie a ageuzie. Prejavy ocho-
renia okrem toho zahfnaji symptomy
ako migrendzna bolest hlavy, bolesti
na hrudniku, palpitacie, tachykardia,
pretrvavanie kasla, duSnosti, myalgia
a artralgia, iinava, gastrointestinalne
problémy alebo intolerancia ortostatic-
kej polohy (4). Co sa tyka psychiatric-
kej symptomatiky, podla uz spomina-
nej 6-mesacnej Studie boli najcastejSou
diagnostikovanou psychiatrickou pato-
logiou v sledovanom obdobi izkostné
poruchy (17,39 %), nasledovali poruchy
nalady (13,66 %), poruchy spojené s uzi-
vanim psychoakivnych latok (6,58 %),
poruchy spanku (5,42 %), psychotické
poruchy (1,40 %) a demencie (0,67 %).
V odbornej literatare st popisané aj ka-
zuistiky katatonie (3). Velmi ¢asto po-
pisovanym stavom je tzv. Brain Fog, ¢o
je termin oznacujuci subjektivne prezi-
vanl problematickt koncentraciu alebo
schopnost rieSenia problémov s postih-
nutim kratkodobej pamati.

Podobné alebo pridruzené

ochorenia:

Klinicky obraz Long Covid je po-
dobny nasledujacim etiologicky multi-
faktorialnym ochoreniam. Doterajsie
vedomosti o lie¢be a patogenéze tychto
diagnéz by mohli vysvetlit tazkosti pa-
cientov s Long Covid, a tieZ je mozné, ze
niektori pacienti by mohli spiiiat diag-
nostické kritéria syndrémov s potenci-
alom vyuzitia zauzivanych liecebnych
postupov.

* Fibromyalgia je chronické bolesti-
vé ochorenie s pridruzenou Gnavou
a poruchami spanku, prip. gastrointes-
tinalnymi poruchami. Rovnako ako
u Long Covid sa v etiologii ochorenia
predpoklada tloha environmentéal-
nych faktorov ako je predchadzajiuca
virusové infekcia. LieCebné modality
okrem rezimovych opatreni a kognitiv-
ne-behavioralnej terapie vyuzivaji an-
tidepresiva zo skupin SNRI (inhibitory
spatného vychytavania serotoninu
a norepinefrinu), SSRI (selektivne in-
hibitory spatného vychytavania sero-
toninu), TCA (tricyklické antidepresiva)
a gabapentinoidy (6).

e ME/CSF je anglicka skratka pre
myalgick(i encefalomyelitidu ale-
bo chronicky tGnavovy syndrém.

Diagnostické kritéria syndromu st
vymedzené pritomnostou Gnavy,
zhorSenia symptémov po namahe,
plytkého spanku bez vplyvu na zlep-
Senie tnavy s kognitivnym postihnu-
tim alebo ortostatickou intoleran-
ciou. V lie¢be je mozné vyuZit koen-
zym QIl0, antidepresiva, analgetika
alebo antivirotika.

e POTS pomentva syndrém postu-
ralnej ortostatickej tachykardie. Pri
tomto ochoreni nastava tachykardia
5 az 10 minat po zaujati ortostatickej
polohy bez pritomnosti hypotenzie.
Objavuju sa palpitacie, charakteris-
ticka je pretrvavajica Ginava a into-
lerancia ndmahy. Farmakoterapia
zahfna pyridostigmin, propanolol,
ivabradin a reZimové opatrenia ako
zvySenie prijmu soli a tekutin, cvi-
Cenie a kompresné navleky.

* Poslednym podobnym syndromom
je MCAS, alebo syndrom prehnanej
aktivacie mastocystov, u ktorého je
opat patognomicka tnava. Okrem
toho je charakteristické nadmerné
vyplavovanie grantl mastocytov spo-
sobujuce kozné prejavy ako utrika-
ria a angioedém, gastrointestinalne
prejavy, piskavé dychanie, synkopy
a tachykardiu, konjuktivitidu s pruri-
tom, bolesti hlavy, izkosti, dysomniu
a kognitivne poruchy. Osved¢enou
liecbou st antihistaminika H1
a H2 histaminovych receptorov,
antagonisti leukotriénu a kyselina
kromoglykova (4).

Patofyziol6gia

Na popis neuropsychiatrickej pa-
tofyziolégie Long Covidu existuje viace-
ro hypotéz. Spociatku sa vzhladom na
podobnost s pribuznymi koronavirusmi
SARS (anglicky Severe Acute Respiratory
Syndrome) a MERS (anglicky Middle East
Respiratory Syndrome) uvazovalo o pria-
mom napadnuti CNS vyustujicim v neu-
roinflaméciu a nasledne degeneraciu
mozgovych Struktir. Vedecky konsenzus
v tejto oblasti zatial nie je jednoznacny.
Konsenzualnej$im sa ukazuje nasledok
prehnanejodpovede organizmu na infekciu
SARS-CoV-2, ¢o zahfna imunologické
zmeny, zapalové postihnutie na multi-
systémovej trovni a z toho vyplyvajice
sekundarne zmeny (4,7).
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Priame posobenie virusu:

Pritomnost virusovej RNA SARS-
CoV pribuzného predchodcu SARS-
CoV-2 bola imunohistochemickymi
metodami preukazana v CNS (8). Virus
SARS-CoV-2 vstupuje do bunky véz-
bou S1 podjednotky spike proteinu na
bunkovy ACE2 (angiotenzin konvertu-
jaci enzym 2) receptor. Tieto receptory
sa nachadzaji na bunkach ¢uchového
epitelu ale aj na Strukttrach CNS, pre-
dominantne na bunkach glie a pravde-
podobne aj v oblasti riadenia dychania
v predizenej mieche, v motorickom
kortexe a v mezencefalickych nuclei
raphe (9,10). Neurotropizmus virusu
je preukazatelny vo vizbe na cuchovy
epitel sposobujici charakteristicka
stratu ¢uchu. Inym typickym nalezom
je hypogeuzia. Vzhladom na uvedené
a na neuropsychiatricki manifesta-
ciu COVID-19 sa predpoklad4d moznost
priamej infiltracie mozgového parenchy-
mu virionmi. Hypoteticky by sa viriony
mohli do CNS dostat bud retrogradnym
transportom z ¢uchového epitelu res-
pektive z hlavovych nervov zapojenych
v chutovej drahe, alebo priamo vdaka
naruSeniu hematoencefalickej bariéry
¢i endotelu a schopnosti viazat sa na
Struktary s ACE2 receptormi (11). K roz-
Sireniu virusu v CNS by mohol prispiet aj
anterogradny transport umozneny ne-
uropilinom 1 pri sticasnej expresii ACE2
na nervovej bunke (12). ACE2 receptor
v mozgu sa podiela nielen na regulacii
krvného tlaku prostrednictvom renin-
-angiotenzin-aldosteronového systému,
ale funguje aj protektivne v procesoch
neuroinflamacie spojenej so starnu-
tim, demyeliniza¢nych ochoreniach,
Alzheimerovej choroby a neuropsy-
chiatrickych patologiach (13). NaruSenie
homeostazy tohto protektivneho systé-
mu védzbou virusu na receptor by preto
mohlo vysvetlovat klinicky pozorované
zmeny. Napriek v§etkému uvedenému,
imunohistochemické skimanie mozgov
obeti COVID-u post mortem zatial pri-
tomnost virusovej RNA nepotvrdzuje (14).
NavySe sa ukazuje, ze virus sa podiela na
poskodeni CNS aj inymi spdsobmi.

Systémova zapalova odpoved:
V idealnom pripade dochadza po
expozicii virusu u ¢loveka k dobre regu-

lovanej imunitnej odpovedi sprevadzaji-
cej symptomaticky alebo asymptomatic-
ky priebeh ochorenia a k vyzdraveniu.
BohuZial, COVID-19 je charakteristicky
najma dysregulaciou imunitného systé-
mu manifestujacou sa ako cytokinova
btrka so systémovou zapalovou odpo-
vedou. Vyrazne elevovanymi st IL-2
(interleukin 2), IL-4 (interleukin 4), IL-6
(interleukin 6), CCL3 (chemokinovy li-
gand 3), interferén y a VEGF (vaskularny
endotelovy rastovy faktor) (15). Prave
cytokiny moézu facilitovat rézne formy
poskodenia v CNS ¢i uz priamo, alebo
sekundarne. Na animalnych modeloch
bolo preukazané, Ze interleukin 6 sp6so-
buje hyperexcita¢ny stav CNS znizenim
amplittdy postsynaptického inhibi¢ného
potencialu. Mechanizmus spociva v mo-
difikovani rovnovahy medzi expresiou
a internalizaciou GABA (kyselina gama-
-aminomaslova) receptorov, ako aj pria-
mym pdsobenim IL-6 na tieto receptory
(16). Dalsimi hypotetickymi vplyvmi IL-6
na CNS by mohlo byt ovplyvnenie nor-
malnej mitochondrialnej funkcie a k to-
mu pridruzend tnava. Pozorovanym
efektom IL-6 bolo zvySenie aktivity
predného cingularneho kortexu, re-
gionu, ktory pravdepodobne zohrava
ulohu v etiologii depresie (17). Oproti
tomu, IL-4 ma dokazany protektivny
efekt zvySenim proliferacie mikroglie,
ktory v8ak pri nadmernej aktivacii moze
pOsobit nepriaznivo (18). Interferon-y je
zasa znamy inhibiciou remyelinizacie pri
demyeliniza¢nych 1éziach (19).

Mikrovaskuldrne poskodenie:

Druhou charakteristikou patol6-
giou sprevadzajiicou COVID-19 je hyper-
koagulacny stav. K tomu je pridruZené
poskodenie endotelu s aktivaciou kom-
plementu, vyplavenim pro-zapalovych
cytokinov a hypoxickym poskodenim
s endotelitidou. Tymto spésobom docha-
dza aj k mikrovaskularnemu poskodeniu
v CNS, trombotickym komplikaciam a mik-
roinfarktom mozgového parenchymu.
Hypoxické poskodenie mozgového paren-
chymu bolo najrozsirenej§im patologickym
nalezom mozgov postihnutych jedincov
(19). Dochadza tiez k zvySeniu permeability
hematoencefalickej bariéry, Co sa uplatni
na vplaveni nepriaznivo pdsobiacich cy-
tokinov do CNS spomenutych vyssie (7).

Neuroinflamécia:

Vyustenim uvedenych mecha-
nizmov je zapalové poSkodenie CNS
cytokinmi. Rovnakym mechanizmom je
mediovana neuroinflamacia v pripade
neziaducich t¢inkov CAR (chimérovy
antigénovy receptor) T-bunkovej tera-
pie hematologickych malignit (20). Post
mortem bola neuroinflaméacia preukaza-
na patologickym skitmanim v mozgoch
Tudi, ktori umreli v stvislosti s COVID-19.
Rozsiahla aktivacia mikroglie bola pozo-
rovana najma v oblastiach postihnutych
hypoxiou alebo infarktmi, mikroglidlne
noduly a neuronofagia sa vyskytovali
vmozgovom kmeni. Ojedinelym nalezom
bola infiltracia T-lymfocytmi perivasku-
larne a v mozgovom parenchyme (14).

Neurodegeneracia:

Neurodegenerativnhe zmeny
mozgu pacientov po COVID-19 boli
preukazané vo viacerych oblastiach
CNS, najmé v Struktarach limbického
systému. Signifikantne zniZeny objem
Sedej hmoty bol pritomny v parahipo-
kampe, lateralnej orbitofrontalnej kore
avinzularnej kore lavej mozgovej hemis-
féry. Neurodegeneracia tychto Struktur,
asociovanych s primarnym ¢uchovym
a chutovym kortexom, opit hovori
v prospech hypotézy o priamom po-
Skodeni CNS virusom prostrednictvom
retrogradneho transportu z ¢uchového
epitelu. Neutesivo pdsobia tieto nalezy
hlavne z dovodu podielania sa postihnu-
tych $truktar na mnestickych funkciach
(21). Neurodegeneracia bolo preukazana
aj nalezom rozpadovych neurofilament
v sére pacientov po prekonani akuatnej
formy ochorenia (7).

Pridruzené faktory:

Okrem spomenutého st v pa-
togenéze ochorenia hypotetizované
aj faktory vyplyvajlice zo zavaznos-
ti akitneho COVID-u. Hypoxické po-
Skodenie mozgového parenchymu
moze suvisiet aj s poSkodenim plac
vyzadujacim mechanickt ventilaciu. Po
deliriu, ¢o je castd komplikacia akutnej
fazy, vo zvySenej miere nasleduje rozvoj
kognitivneho poskodenia. Kognitivne
deficity sa globalne objavuju az u20-40 %
pacientov po hospitalizaciach na jednot-
kach intenzivnej starostlivosti (22, 23).
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Nie menej podstatnymi s tak-
tiez pridruzené psychologické a socidlne
faktory. Potvrdenie pozitivity SARS-
CoV-2 pocas pandémie, v ¢ase obme-
dzenych zdrojov, je samo o sebe vyrazne
stresujiicim faktorom. Zatazou st exis-
tencné obavy v spojitosti so socioeko-
nomickymi dopadmi potencialne inva-
lidizujaceho ochorenia. Nepriaznivym
efektom hospitalizacie je tzv. decon-
ditioning, teda negativne prispdsobo-
vanie sa organizmu zniZenym narokom
na jeho ¢innost. Ohrozenie Zivota, naj-
ma u hospitalizovanych na JIS, je trau-
matizujucim zazitkom podielajacim sa
na rozvoji post-traumatickej stresove;j
poruchy (7). V neposlednom rade dlho-
dobé pretrvavanie chorobnych a bolesti-
vych symptomov podmienuje chronicka
psychickt nepohodu s rizikom suicidia
(24). Popisana patofyzioldgia ochorenia
je graficky znazornena na obrazku 1.

Liecha

Kauzalna lie¢ba Long Covid
neexistuje. Dolezit4 je vzhladom na Castt
Unavu rezimova lie¢ba, na Slovensku je
mozna kupelna lieCba, aktualne Zial nie
z psychiatrickej indikacie.

Zakladom lie¢by je multidiscipli-
narna starostlivost a symptomaticka
lie¢ba jednotlivych symptémov ocho-
renia, nevyhnutna je diferencialna diag-
nostika k odliSeniu postihnutia viacerych
organovych systémov. Symptomaticka
liecba v ramci psychiatrie zahfta vy-
uzitie antipsychotik pri psychotickej
symptomatike, antidepresiv pri
depresivnej, anxiolytik pri tizkostiach
a podobne. Nevyhnutna je dosledna
anamnéza a vyuzitie kombinovaného
efektu psychofarmak, napriklad vyuzi-
tie hypnoticky posobiacich antidepresiv
s pridruZenym anxiolytickym efektom.
Rovnako ddlezité je postupné navySova-
nie z najnizsich terapeutickych davok.
V pripade stanovenia zavaznosti poruchy
kognitivnych funkcii je dolezité neuro-
psychiatrické vySetrenie doplnené o po-
mocné techniky, nasledne sledovanie
pacienta a véasné rozpoznanie pripad-
ného prehibenia kognitivneho deficitu
(7). Okrem toho je samozrejme vhodna
Standardna paleta nefarmakologickych
intervencii ako psychoterapia, psycho-
edukacia, psychosocilna rehabilitacia,

Obrazok 1. Patofyzioldgia neuropsychiatrickej symptomatiky Long Covid
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pri zavaznom postihnuti invalidizacia
alebo az institucionalizacia.

Neexistuja zatial jednoznacné
dokazy v prospech alebo neprospech
jednotlivych farmak. Vhodnym by sa
mohlo ukazat podavanie extraktov
ginka pri nezavaznych kognitivnych
poruchach a pri Brain Fog, no efekt pri
podobnych postihnutiach po chemo-
terapii nebol preukazany (25). Uvazuje
sa o role suplementacie melatoninu pri
poruchach spanku, kedZe aj v savislosti
s akitnym COVID-om sa objavili §tudie
pozitivnheho vplyvu protizapalového
vplyvu tohto horménu na patogenézu
ochorenia (26). Pri vy$§ie spominanych
podobnych pridruzenych ochoreniach
je zasa vhodné pouzit overené postupy
lie¢by pre tieto diagnostické jednotky.

Jednoznacnym preventivhym
opatrenim je imunizacia eSte pred
vypuknutim ochorenia prostrednictvom
vakcincie.

Zaver

Long Covid je oznacenie pre cho-
robny stav pretrvavajici aspor 4 tyzdne
po akutnej faze ochorenia, postihujici
viaceré systémy, az v tretine s neuro-
psychiatrickou manifestaciou. Vyskytuje
sa aj pri asymptomatickych infekciach,
pri¢om zavaznejsi priebeh predikuje vys-
Sie riziko rozvoja Long Covid.

Zohladnenim biopsychosocialne-
ho modelu v etiol6gii Long Covid a uve-
denych vysledkov vedeckého skiimania
sa da vytvorit integrativny model vzniku
tohto chorobného stavu. Podkladom st
pravdepodobne primarne Géinky sys-

témového posobenia SARS-CoV-2 na
organizmus, sekundarne zmeny CNS
z nich vyplyvajlce, iatrogénne fakto-
ry najma v suvislosti s hospitalizaciou
a psychologické posobenie stresorov. Vo
vyslednej klinickej zavaznosti ochorenia
sa potom uplatnia individualne protek-
tivne faktory ako nizsi vek alebo feno-
typ jedinca, ale aj iatrogénne ako v¢éasne
a vhodne volena liecba a psychologické
zdroje chorého. Ako odborna verejnost
vstupujeme do tejto rovnice podporou
prevencie, ale najma na strane protektiv-
nej. Rozpoznanie symptémov a spravna
lie¢ba moze poskytnat mnohym cho-
rym tlavu a predchadzat invalidizujicim
a potencialne fatalnym nasledkom.

Autor prijal honorar za clanok pre
Gedeon Richter.
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