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Abstract. COVID-19 disease (Corona Virus Disease 19), especially its severe forms, is frequently accompanied
by thrombotic or thromboembolic events with various organ localizations. These life-threatening complica-
tions are due to enhanced prothrombotic milieu of multifactorial aetiology. Main pathogenetic factors are:
1. dysregulation of the renin-angiotensin aldosterone system (RAAS) with decreased protective activity of ACE2
(angiotensin-converting enzyme), and 2. complex immune response of the infected organism. The incidence
of venous thrombosis in studies on severe COVID-19 cases can be as high as 30% and is frequently refractory
to prophylactic anticoagulation. Results of both basic and clinical research of the SARS-CoV2 (Severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2) infection have demonstrated that severe COVID-19 disease is associated
with generalized endothelial dysfunction with resulting thrombophilia. This concise review article focuses on
current pathophysiological and clinical aspects of both venous and arterial thrombosis in COVID-19 disease.
Fig. 1, Schema 1, Tab. 4, Ref. 33, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Ochorenie COVID-19 (Ochorenia koronavirusom 19), osobitne jeho zavazné formy, su ¢asto sprevadzané
trombotickymi, respektive tromboembolickymi komplikdciami v roznych orgénoch. Tieto potencidlne fatalne
komplikacie su spdsobené protrombotickym milieu, ktoré vytvéra reakcia organizmu na infekciu SARS-CoV2
(Zavazny akutny respiracny syndrom koronavirus 2). Zvysena trombogenicita méa multifaktorialnu etioldgiu, pri-
¢om hlavné patogentické faktory su: 1. Porusend rovnovéha renin-angiotenzin-aldosterénového systému (RAAS)
v dosledku poklesu protektivnej aktivity ACE2 (angiotenzin konvertujuci enzym) a 2. Vrodena (nespecifickd)
imunitna odpoved napadnutého organizmu. Vyskyt venézneho tromboembolizmu v Studiach chorych s tazkym
priebehom ochorenia dosahuje az 30 %, pricom nezriedka zostava vysoké aj napriek profylaktickej antikoagulacii.
Vysledky zékladného i klinického vyskumu infekcie SARS-CoV2 potvrdzuju, ze tazky priebeh ochorenia
COVID-19 je vo vyznamnej miere spolupodmieneny generalizovanou endotelovou dysfunkciou s naslednou
trombofiliou. V praci rozoberame viaceré sucasné patofyziologické a klinické aspekty vendznej aj artériovej
trombozy pri COVID-19. Obr. 1, Schéma 1, Tab. 4, Lit. 33, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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COVID-19 je primarne koronarovirusom SARS-CoV2 spdso-
bené plicne ochorenie, ktoré pri zdvaznom priebehu sposobuje
tazkd pneumoniu s vysokym rizikom vzniku akatneho syndré-
mu respiracnej tiesne. Na rozdiel od inych pneumonii je vSak
priebeh ochorenia podstatne castejsie komplikovany multior-
ganovym postihnutim, pri ktorom zohrava vyznamnd tlohu
venozna a artériova tromboza, respektive trombomebolizmus.

Od zaciatku vypuknutia epidémie ochorenia COVID-19
boli publikované mnohé klinické prace o trombotickych/
tromboembolickych komplikaciach, ktoré su typické svo-
jim multiorganovym charakterom. K najcastejsim lokalizaci-
am tromboembolickych prihod patria pluca, dolné koncatiny,
mozog, srdce, oblicky a slezina. Ku klinicky najrelevantnej$im
syndréomom patri hlboka venézna trombdza (HVT) a najma
plicna embolia (PE), ktorej incidencia v niektorych studova-
nych kohortach kriticky chorych dosahuje takmer 90 % (1).

Vo vseobecnosti sa vSak akceptuje, ze vyskyt vendzneho
TE (tromboembolizmus) v stadiach chorych so zavaznym
priebehom ochorenia dosahuje asi 30 %. Riziko venézneho
tromboembolizmu zostava vysoké aj napriek profylaktickej
antikoaguldcii, je vSak nizsie u chorych, ktori boli na chronicke;j
antikoagulacnej liecbe v ¢ase nakazenia virusom SARS-CoV2 (2).

Artériové trombotické komplikacie st zriedkavejsie, no nie
vynimo¢né: Ischemicky mozgovy iktus sa podla metaanalyzy

8 studii vyskytuje u 2 % pacientov s COVID-19, ale jeho
incidencia stupa takmer pétnasobne u chorych vyzadujicich
intenzivnu starostlivost (3).

Poskodenie myokardu pri COVID-19 sa podla literarnych
udajov pohybuje v extrémne $irokom rozpdti 1 — 100 % (!).
Tieto zistenia su vsak podmienené nejednotnou metodolo-
giou stanovenia lézie myokardu, ktora vychadza z nestan-
dardizovaného stanovenia dynamiky hladiny biomarkerov,
predovsetkym troponinov u chorych s COVID-19, ktorym
vSak zvycajne chybaji iné prejavy myokardialnej ischémie
(4).

Etiologia poskodenia myokardu pri COVID-19 je velmi
komplexna, pricom ,klasickd“ aterotrombéza koronarnych
artérii je len jednym z (menej vyznamnych) patogenetickych
faktorov. Vyznamnejsiu ulohu zohrava zépalovd odpoved,
pulmonadlne podmienena hypoxia, ako aj priame poskodenie
kardiomyocytov virusom SARS-CoV2. Dominantné pato-
genetické mechanizmy s preto podobné ako pri infarkte
myokardu typu 2. Takdto ,biomarkerova® diagnéza by sa
vsak nemala pouzivat pri COVID-19 so zvysenymi hladina-
mi troponinov pausélne, ale len pri splneni vSetkych kritérii
v zmysle platnych odporucani (5).

Zaujimavé je, Ze vyskyt typického IM (infarkt myokardu)
typu 1 je pri ochoreni COVID-19 skdr vynimoc¢ny a pocas
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Schéma zakladnych mechanizmov udrziavania rovnovéhy v ramci renin-angiotenzin-aldosterénového systému. Angiotenzin I je hydrolyzovany u¢inkom ACE
na angiotenzin II, ktory sa viaze na AT1 a AT2 receptory. Angiotenzin II je potentnym medidtorom vazokonstrikcie a stimuluje zdpalovu, fibrotickd, trom-
boticki a arytmogénnu aktivitu. Jeho excesivna akumuldcia sa kontroluje i¢inkom ACE2, ktory konvertuje angiotenzin I na angiotenzin 1-9 a angiotenzin II
na angiotenzin 1-7. Tento sa viaze na MAS receptor, ktory je antagonistom receptora AT1. Angiotenzin 1-7 takto pdsobi antagonisticky proti angiotenzinu II
a je teda kardio- a vaskuloprotektivny s t¢inkami protizapalovymi, antifibrotickymi, antiprolifera¢nymi a antitrombotickymi. Nedostatok ACE2 sp6sobi
vdlhodobom horizonte detrimentalnu prevahu ti¢inkov angiotenzinu IT poskodzujtcich kardiovaskularny aparét viacerymi patogenetickymi mechanizmami.
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pandémie doslo dokonca k dokumentovanému poklesu inci-
dencie IM s elevaciami segmentu ST (STEMI) (6).

Potencialne mechanizmy virusom SARS-CoV2
indukovanej trombozy

Protrombotické milieu pri ochoreni COVID-19 je deter-
minované najmi dysregulaciou dvoch klucovych faktorov:
RAAS a imunitnej odpovede (7).

1. Dysregulacia systému RAAS

Infekcia virusom SARS-CoV2 interferuje s funkciou ACE2,
pretoze virus vyuziva jeho receptor pre vstup do bunky, ¢im
inhibuje konverziu angiotenzinu II na angiotenzin 1-7 (ob-
razok 1). Angiotenzin II ma vSak okrem svojho hlavného
a dobre zndameho vazokonstrikéného tcinku so zvySova-
nim tlaku krvi aj vyznamné prozépalové a protrombotické
ucinky. Tieto st pri normalnych podmienkach inhibované
angiotenzinom 1-7 s jeho protektivnymi, protizapalovymi
a antitrombotickymi u¢inkami. ACE2 ma vyznamnu expresiu
vo véetkych bunkdch endotelu. Virusom navodena downregu-
lacia ACE2 s vyslednym narusenim rovnovahy angiotenzinov
v neprospech ochranného angiotenzinu 1-7 moze preto byt
zakladnym spuastacom rozvoja protrombofilného milieu (8).

Tato kaskada zahrnuje viaceré mechanizmy, z ktorych
najdolezitejsia je endotelova dysfunkcia (9).

Endotelova dysfunkcia je komplexnd reakcia endotelu

na viaceré faktory, najma

o zvySenie oxidacného stresu angiotenzinom II

o zvySenie expresie viacerych protrombotickych molekul
vratane P-selektinov a endotelinu-1

o aktivicia von Willebrandovho faktora (VWF). Tento sa totiz
okrem plazmy nachadza v subendotelovych priestoroch,
takze pri poskodent ,,tesniacej“ funkcie endotelu dochadza
k jeho uvolnovaniu do cirkulacie, ¢o sa prejavuje zvy$enou
agregabilitou trombocytov s naslednou trombézou (10).

2. Dysregulacia vrodenej imunitnej odpovede

Poruchy vrodeného (nespecifického) imunitného systému
vyznamnou mierou prispievaju k trombofilii pri COVID-19. Tieto
procesy st mediované najmé dysfunkciou nasledovnych zloZiek:

A. Komplementovy systém

o komplementovy faktor C3 indukuje aktivaciu a agre-
gaciu trombocytov

o komplementovy faktor 5a stimuluje inhibiciu trom-
bolytického plazminogénu cestou zvySenej aktivity
inhibitora-1 plazminogénového aktivatora

B. Extracelularne pasce neutrofilov (neutrophil ex-
tracellular traps — NETs). Ide o $pecidlne 3D chromatinové
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$truktury s kostrou negativne nabitej DNK (deoxyribonuk-
leova kyselina), ktoré vznikli v ddsledku osobitného typu
odumretia neutrofilov, konfrontovanych s infekciou (11).
Uspdsobené st na vychytdvanie cudzorodych infekénych
agens vratane virusov s cielom akumulovat ich v chromatinovej
sieti, aby nedoslo k ich disemindcii v organizme. NET st v pod-
state koncentratom toxickych molekdl (najma histénov), takze
v dosledku i nekontrolovaného zmnozenia dochadza k roznym
patologickym prejavom. Premnozenie NET-ov vedie k tzv. NET-
-6ze charakterizovanej masivnou stimulaciou protrombotickej
aktivity s faciliticiou aterotrombdzy i vendéznej trombodzy. Tento
mechanizmu sa uplatiuje aj pri COVID-19 (12).

C. Mitogénmi aktivované proteinové kinazy (MAPK)
s vyznamnym mechanizmom imunitnej odpovede. Pri
COVID-19 dochédza k ich signifikantnej aktivacii, ¢o zvy$uje
riziko trombozy.

Detailny popis vsetkych faktorov prispievajucich k pro-
trombotickému milieu pri ochoreni COVID-19 daleko presa-
huje ramec predkladanej prehladovej prace, urcenej prevazne
klinikom. Pochopenie molekuldrno-biologickych zakladov
pestrej klinickej manifestacie trombotickych komplikécii ocho-
renia COVID-19 a moznosti ich terapeutického ovplyvnenia
je vSak nevyhnutné pre potrebny multidisciplinarny pohlad na
vyzvy, ktoré toto ochorenie kladie na medicinsku komunitu
klinikov i vyskumnikov. V stlade s tymto eduka¢nym cielom
prezentujeme v nasledujucich castiach klinicky orientovany
pohlad na dva distinktné formy trombotizmu - vendzneho
a artériového.

Venozna tromboza

Prevalencia

Prevalencia vendznej trombdzy u vsetkych hospitalizova-
nych pacientov (mimo jednotky intenzivnej starostlivosti - JIS),
ktori nemaji COVID-19, je 1 %, napriek tromboprofylaxii.
U pacientov, ktori st hospitalizovani na JIS, je prevalencia
5 - 6 % napriek adekvatnej tromboprofylaxii (13). Preva-
lencia vendézneho tromboembolizmu (VTE) u COVID-19
pozitivnych pacientov nie je zndma. Nopp et al. v septembri
2020 publikovali svoju metaanalyzu (n = 28 173; 66 studii)
o prevalencii VIE u COVID pozitivnych pacientov. Tato $tadia
udava prevalenciu u hospitalizovanych pacientov mimo JIS
na trovni 7,9 %, napriek tromboprofylaxii. U pacientov, ktori
boli na JIS, bola miera prevalencie az 22,7 % (14).

Hodnotenie rizika vzniku venoznej tromboézy

Vsetci hospitalizovani pacienti by mali podstupit hodnote-
nie rizika vyskytu trombdzy. Vyber $pecifického modelu hod-
notenia je ponechané na oSetrujucom lekarovi. K dispozicii
je napriklad International Medical Prevention Registry on
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Venous Thromboembolism [IMPROVE] (link: https://www.
outcomes-umassmed.org/improve/risk_score/vte/index.html)
a Caprini models (link: https://www.mdcalc.com/caprini-
-score-venous-thromboembolism-2005) (15).

Ceské a slovenské odportcania prevencie venéznej trom-
bézy u COVID-19 pacientov vyuzivaji IMPROVE model
(¢eské https://www.cls.cz/dokumenty/COVID_Thrombo.
pdf a slovenské https://www.angiology.sk/wp-content/uplo-
ads/2021/03/odborne-stanovisko-sas-k-profylaxii-venozneho-
-tromboembolizmu-u-pacientov-s-infekciou-covid-19.pdf)
(16). Tento model sa snazi odhadnut riziko vzniku VTE od
¢asu hospitalizdcie pacienta po dobu troch mesiacov. Treba
véak poznamenat, Ze Ziaden model odhadujuci riziko VTE
nebol doposial validovany pre pacientov s COVID-19, plati
to teda aj pre uz spominany IMPROVE model. Premenné
potrebné na vypocet rizika st uvedené v tabulkach 1 a 2.

Tromboprofylaxia
Hospitalizovani pacienti s COVID-19 pri absencii kontra-

indikacii a dékladnom vyhodnoteni rizika krvacania by mali
dostavat tromboprofylaxiu. Va¢sinou sa odporaca podavanie
heparinu s nizkou molekulovou hmotnostou (low molecular
weight heparin - LMWH). LMWH ma niekolko podstatnych
vyhod u pacientov s COVID-19:

1. LMWH mad interakciu s S1 podjednotkou virusu SARS-
-CoV-2, ¢im brani pripojeniu virusu k bunke (antivirotické
vlastnosti).

2. LMWH ma protizapalové a imunomodula¢né vlastnosti.

3. LMWH ma4 spolahlivt a predvidatelnt farmakokinetiku
a farmakodynamiku (17 - 19).

Tabulka1 Model IMPROVE

Klinicky parameter Pocet bodov
Predchadzajuca epizoda VTE? 3
Trombofilia®

Paralyza dolnej koncatiny pocas hospitalizacie

Sucasné nddorové ochorenie®

Imobiliz4cia > 7 dni¢

Pobyt pacienta na JIS alebo na jednotke KAIM*
Vek > 60 rokov

—_ = N NN

*predchadzajica epizéda VTE je definovand dokazom anamnestického tdaju
o prekonani VTE

btrombofilia je definovand ako ziskand alebo vrodena porucha hemostézy, ktord
mé za nasledok narast rizika trombozy (zaraduje sa sem deficit antitrombinu,
proteinu Ca S, rezistencia na aktivovany protein C, mutacie protrombinu, faktor
V Leiden a antifosfolipidovy syndrém)

‘nadorové ochorenie je definované dokazom vyskytu nadorového procesu za
poslednych Sest mesiacov, ktoré je liecené alebo neliecené

dimobilizdcia je definovand ako pripttanie na 16zko alebo kreslo na > 24 hodin
¢pobyt pacienta na JIS alebo jednotke KAIM je definovany prijatim na tento
typ lozka aspon na 24 hodin

JIS - Jednotka intenzivnej starostlivosti; KAIM - Klinika anestézioldgie a in-
tenzivnej mediciny
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Ak je farmakologicka profylaxia kontraindikovana, mala by
sa u imobilizovanych pacientov zvazit mechanicka profylaxia
VTE (elastické pancuchy, pneumaticka kompresia). Déolezitym
klinickym pozorovanim je vyskyt trombotickych prihod
napriek adekvatnej terapii (20, 21). Mechanizmus ,,rezis-
tencie na heparin® nie je plne objasneny. Pravdepodobne
ho mozno pripisat vysokej hladine FVIII a fibrinogénu. Na
druhej strane je znizend hladina antitrombinu (22). Optimalny
rezim davkovania antikoagulacnej profylaxie je predmetom
prebiehajucich klinickych $tudii.

Priame peroralne antikoagulancia (DOAK) lédkaju k po-
uzitiu pri tromboprofylaxii. Ich pouzitie je v§ak obmedzené
potencidlnymi liekovymi interakciami s osobitnym rizikom pri
preparatoch experimentalne pouzivanych pri COVID-19 (23).
V slovenskych podmienkach navyse ide o off-label pouzitie.

Lie¢ba

Antikoagula¢nd terapia je zakladom liecby VTE. Vyber
lie¢iva zavisi od viacerych faktorov, ako napriklad porucha
funkcie pecene a obliciek, trombocytopénia a funkcia gastro-
intestindlneho traktu. Vyber lieku sa mo6ze menit v zavislosti
od klinického stavu pacienta. V nemocni¢nom prostredi sa
preferuji parenteralne lieky — osobitne LMWH, DOAK-y sa
zase vyuzivaju viac v ambulantnom prostredi. Nefrakciovany
heparin (UFH) je optimédlnou volbou z dévodu kratkeho
polc¢asu rozpadu u hospitalizovanych pacientov, u ktorych je
vysoky predpoklad realizicie invazivneho zakroku. Trvanie
lie¢cby VTE by malo byt > 3 mesiace (23).

U pacientov so zavaznou plicnou emboliou (PE) sa rutinné
pouzitie kavalneho filtra neodporuca, aj ked o jeho pouziti
mozno uvazovat vo vybranych pripadoch (napriklad opako-
vana PE, napriek adekvétnej antikoagulacnej terapii) (24).
Hemodynamicky stabilni pacienti by mali dostavat $tandardnu
antikoagula¢nu liecbu. Pacienti, ktori si hemodynamicky ne-
stabilni by mali byt lie¢eni systémovou fibrinolyzou. Pacienti
s hlbokou venéznou trombézou (HVT) sa lie¢ia antikoagulac-
nou terapiou. Pacienti s flegmdziou (phlegmasia alba dolens
a phlegmasia coerulea dolens) alebo pacienti s refraktérnou
HVT mozu mat prospech z endovaskuldrnej terapie (25).

Tabulka 2 Riziko vzniku trombézy pocas troch mesiacov podla
IMPROVE modelu (16)

IMPROVE skore Trojmesacné riziko rozvoja VTE
0 0,4 %
1 0,6 %
2 1,0 %
3 1,7 %
4 2,9%
5-10 7,2 %
>10 >7,2%




Predizena tromboprofylaxia

Aktualne nemame k dispozicii relevantné tidaje o vyzname
predizenej tromboprofylaxie u pacientov s COVID-19 po pre-
pusteni z nemocnice (23). Roberts et al. nenasli u pacientov
s COVID-19 po prepusteni z nemocnice vyssie riziko VTE
v porovnani s pacientmi s inymi akatnymi ochoreniami. Preto
sa rutinné pouzivanie predizenej tromboprofylaxie neodport-
¢a (26). Avsak u pacientov s vysokym rizikom VTE sa moze
zZvézit pouzitie predizenej profylaxie LMWH alebo DOAK-mi
(v Slovenskej republike ide vSak o off-label indikaciu) (27).

Zhrnutie pre prax
Zhrnutie hodnotenia rizika, profylaxie, lie¢by a predizenej
tromboprofylaxie je uvedené v tabulke 3 (23, 27, 28).

Artériova trombodza

Incidencia

Arteridlnym trombotickym prihoddm sa venuje mensia
pozornost. Niekolko $tudii uvddza incidenciu pohybujucu sa
na drovni 2 - 5 % (4). Stadia od Cheruiyot I et al. dospela
k zaveru, ze 39 % vsetkych arteridlnych tromboz pri CO-
VID-19 sa vyskytuje v artériach dolnych koncatin, nasleduju
mozgové artérie (24 %), velké cievy (19 %), koronarne cievy
(8 %) a hornd artéria mezenterica (29).

Akutny koronarny syndrom

U pacientov s COVID-19 infekciou obvykle pozorujeme
vzostup srdcovych biomarkerov. Neexistuje vsak konsenzus
o tom, aky vyznam to ma pre klinicku prax. Tie hlavné kardiolo-
gické spolo¢nosti odporucaji merat troponin T alebo I'len v pri-
pade infarktu myokardu typ I alebo pri novodiagnostikovanom
zlyhavani Javej komory (20, 21). Sandoval et al. (4, 5) navrhli
algoritmus na hodnotenie vysledkov srdcovych biomarkerov.
Autori navrhuju, Ze zakladné merania troponinu moézu ulah¢it
fazovu klasifikaciu ochorenia (v¢asna infekcia, plicne ochorenie
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alebo hyperimflamaciu) a ur¢it rizikovy profil pacienta (nizke,
stredné alebo vysoké riziko). Opakované merania troponinu
mdzu pomdct uréit kratkodobd a dlhodobu pravdepodobnost
prezitia. Treba poznamenat, ze pacienti so stanovenym tropo-
ninom > 99 percentil (zmena A < 20 %) maju nizsie riziko ako
ti, ktori maji vyznamne zvys$eny troponin (zmena A > 20 %)
(74 %). Cely navrhovany algoritmus je na schéme 1.

U pacientov s infarktom myokardu je zakladom dudlna
antiagregacna liecba (kyselina acetylsalicylova a inhibitor
receptora pre adenozindifosfit— P2Y ), najma u tych, ktori
podstupuju korondrne stentovanie (30). V stcasnosti su
dostupné tri P2Y , inhibitory, a to klopidogrel, prasugrel
a tikagrelor. U pacientov s AKS sa vzhladom na ich zvy$enu
uc¢innost uprednostiiuji prasugrel a tikagrelor pred klopi-
dogrelom (31, 32). Protromboticky stav, ktory charakterizuje
pacientov s COVID-19, dalej zdéraznuje potrebu pouzitia
ucinnejsich inhibitorov P2Y .. Pri vybere konkrétneho pero-
rédlneho P2Y | je vSak potrebné vziat do tivahy aj potencidlne
liekové interakcie medzi antivirusovymi latkami a niektorymi
perordlnymi inhibitormi P2Y ,. Okrem toho je potrebné vziat
do uvahy aj antitromboticky rezim, ktory sa ma pouzivat
pocas perkutdnnej koronarnej intervencie (PKI), pretoze
Cast pacientov s COVID-19 ma deficit antitrombinu (23),
¢o vytvara obraz ,heparinovej rezistencie®. Tato by mohla
byt reverzibilna substiticiou antitrombinu, aktualne ide vSak
o hypotézu. V redlnej praxi pri PKI u chorych s COVID-19
je preto nevyhnutné riadit sa pri davkovani heparinu nie
rigidnymi schémami, ale starostlivou titraciou davky podla
hodnét aktivovaného koagula¢ného ¢asu (ACT) (23).

Iné arterialne komplikacie

Pacienti s COVID-19 maju zvy$ené riziko aj inych arterial-
nych komplikacii. St hlasené pripady napriklad nahlej cievnej
mozgovej prihody (NCMP), ischémie koncatin a aortilnej
trombozy (29). Lekari by si mali byt vedomi moznosti aj tychto
neobvyklych komplikacii a toto zohladnit aj v diferencialne
diagnostickom uvazovani.

Tabulka 3 Zhrnutie hodnotenia rizika, profylaxie, liecby a predizenej tromboprofylaxie u pacientov s COVID-19

Hodnotenie rizika « hodnotenie rizika sa odporuca u vSetkych hospitalizovanych pacientov s COVID-19 (napriklad IMPROVE alebo Capriniho model)

Tromboprofylaxia « hospitalizovani dospeli pacienti s COVID-19 by mali dostavat tromboprofylaxiu v sulade so $tandardnou starostlivostou'”
« antikoagula¢nd alebo protidostickova lie¢ba sa nema pouzivat na prevenciu arteridlnej trombozy mimo obvyklych standardov'”

« u hospitalizovanych kriticky chorych pacientov sa mé preferovat pouzitie LMWH alebo UFH kvoli ich krat$iemu pol¢asu rozpadu

17

o profylaktické davkovanie sa ma upravit na zaklade telesnej hmotnosti, po¢tu trombocytov a poskodenia funkcie obliciek.
Tromboprofylaxiu je potrebné prerusit pri po¢te trombocytov < 25 x 10°/1 a hladine fibrinogénu < 0,5 g/l

Liecba « u hospitalizovanych pacientov, ktori uzivaju DOAK alebo antagonistu vitaminu K (VKA), by sa mal zvézit prechod na LMWH

(najma u kriticky chorych pacientov)

o terapia LMWH ma byt preferovand v nemocni¢nom prostredi, terapia DOAK-mi mé byt preferovana ambulantne

« dl¥ka trvania lietby by mala byt > 3 mesiace

Predlzend tromboprofylaxia « rutinni predizena tromboprofylaxia po prepusteni pacienta z nemocnice sa neodporti¢a’
« u pacientov s vysokym rizikom VTE sa moze zvazit predizena tromboprofylaxia

COVID-19 - ochorenie sposobené virusom SARS-CoV2; DOAK - priame peroralne antikoagulancia; LMWH - heparin s nizkou molekulovou hmotnostou; UFH

- nefrakciovany heparin; VTE - ven6zny tromboembolizmus
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poskodenie myokardu

A troponinu > 20 %

A troponinu < 20 % A troponinu > 20 %
) 4
chronické poskodenie myokardu akiitne neischemické poskodenie akutne ischemické poskodenie
myokardu myokardu

Pravdepodobne u pacientov: Primarna kardiologicka prifina: Primirna nekardiologicka pri¢ina: Typ 1 infarktu: Typ 2 infarktu:
- chronické srdcové zlyhavanie - akutne srdcové zlyhanie - kriticka choroba - aterosklerdza - hypoxia

- kardiomyopatia - stresova myokardiopatia - sepsa - anémia

- hypertenzia - myokarditida - ARDS - hypotenzia

- CKD/ESRD - priame virusové poskodenie - PE - tachyarytmia

Ide pravdepodobne o najpocetnejsiu

karegoériu pacientov.

STEMI:

- PKI - transport pacienta
na katetriza¢nu salu

- fibrinolyza - ak to stav
pacienta neumoziuje
alebo PKI séla je
nedostupna

NSTEMI:

- vel’mi vysoké alebo vysoké riziko':
(transport na katetriza¢nt salu)

- nizke riziko*:

(selektivna terapia podla platnych
odporacani)

konzervativny postup v terapii podporni a Specifick4 lie¢ba podporna a Specificka liecba

Schéma 1 Algoritmus liecby srdcového poskodenia u pacientov s potvrdenou infekciou COVID-19

‘tzoznam kritérii, ktoré definujt velmi vysoké a vysoké riziko je uvedené v zodpovedajucich klinickych odportcaniach

} ak diagn6za COVID-19 nie je znama, rozhodnutie o liecbe sa moze odlozit. Upravené podla Ortega-Paz L et al. (23)

ARDS - syndrom akutnej respiracnej tiesne (acute respiratory distress syndrome); CKD — chronické oblickové poskodenie (chronic kidney disease); COVID-19 —
ochorenie spdsobené virusom SARS-CoV2; ESRD - terminalne oblickové poskodenie (end-stage renal disease); NSTEMI - infarkt myokardu bez elevacie
ST segmentu; PKI - perkutanna koronarna intervencia; PE — embolia do artérie pulmonalis; STEMI - infarkt myokardu s elevaciou ST segmentu

Tabulka 4 Zhrnutie pre prax pri arteridlnej tromboze. Upravené podla 23, 28, 31 - 33

Klinicka situacia

Terapeutické opatrenia

Predchadzajuca indikacia
antitrombotickej liecby

pacienti, ktori uzivaji nizku davku kyseliny acetylsalicylovej by mali pokracovat v liecbe

potrebné je mysliet na liekové interakcie medzi uzivanou antitrombotickou lie¢bou a anti-COVID-19 terapiou
klopidogrel a tikagrelor maju potencionalne nebezpe¢né liekové interakcie s antivirotikami. Prasugrel mozno uzivat po
zvazeni kontraindikacii

pacienti, ktori st na antikoagula¢nej terapii a u ktorych je potreba anti-COVID-19 terapie, by mali byt nastaveni na LMWH.
Po ukonceni COVID-19 terapie mozeme opét restartovat pévodnu liecbu

NSTEMI

parenteralne antikoagulancia, ako napriklad UFH, bivalirudin, LMWH alebo fondaparinux, nemaju dolezité liekové interakcie
so $pecifickou lie¢bou proti COVID-19

STEMI

PKI terapia je Standardom, ak klinicky stav pacienta nie je kontraindikaciou pre tento vykon

pri parenteralnych protidostickovych liekoch, ako je kangrelor alebo inhibitory GP IIb/IIIa nie su hlasené Ziadne vyznamné
liekové interakcie

t-PA a streptokindza nemaji vyznamné liekové interakcie s anti-COVID-19 liekmi

NCMP

u pacientov lie¢enych trombolyzou alebo endovaskularnou terapiou sa treba vyhnut antiagrega¢nej liecbe az po definitivne
zhodnotenie rizika krvacania a trombozy. U pacientov, ktori neboli lie¢eni trombolyzou alebo endovaskularnym osetrenim,
sa moze zvazit terapia jednym antiagrega¢nym lie¢ivom alebo dudlna antiagrega¢né liecba

Akutna koncatinova ischémia

u pacientov s COVID-19, u ktorych sa vyskytla akitna ischémia koncatiny, moze byt potrebné predizend terapia UFH
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Zhrnutie pre prax

Zhrnutie pre prax je uvedené v tabulke 4 (23, 28, 31 - 33).

Tato praca bola podporena projektom APVV-17-0054.
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