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Suhrn

Celosvetova pandémia, ktord sa zacala v roku 2019 vo Wuhane v Cine ma potencial dlhodobo ovplyviiovat
najroznejsie aspekty nasho Zivota. Jednym z nich je aj kardiovaskularna morbidita a mortalita. SARS-2-CoV (Severe Acute
Respiratory Syndrome — Coronavirus 2) sposobujici ochorenie COVID-19, mo6ze prostrednictvom ACE2 (angiotenzin
konvertujlici enzym-2) receptora infikovat srdce, vaskuldrne tkaniva i cirkulujice bunky. ZvySené riziko infarktu
myokardu, myokarditidy, arytmii, vendzneho trombembolizmu a kardiomyopatii napodobriujiacich STEMI su najcastejsie
kardiovaskularne komplikacie popisané u pacientov s ochorenim COVID-19. Kardiovaskularne nasledky maju za nasledok
horsiu progndzu u pacientov s COVID-19, preto je doleZité u pacientov mysliet na mozné kardiovaskularne komplikacie
a véasnym terapeutickym zdsahom im predchadzat.
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Abstract

The global pandemic, which began in 2019 in Wuhan, China, has the potential to affect various aspects of our lives
in the long term. One of them is cardiovascular morbidity and mortality. SARS-2-CoV (severe acute respiratory
syndrome - coronavirus 2), which causes the COVID-19 disease, can infect the heart, vascular tissues and circulating
cells via the ACE2 (angiotensin converting enzyme-2) receptor. The increased risk of myocardial infarction, myocarditis,
arrhythmias, venous thromboembolism and STEMI-mimicking cardiomyopathies are the most common cardiovascular
complications described in patients with COVID-19. Cardiovascular consequences result in a worse prognosis in patients
with COVID-19, so it is important to think about possible cardiovascular complications in patients and to prevent them

with an early therapeutic intervention.
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Uvod

Ochorenie, ktoré spdsobuje virus SARS-CoV-2 sa od
predchadzajucich epidémii spésobenych koronavirusmi lisi
hlavne v globalnom rozsahu. Kym virusom SARS-CoV sa
v roku 2002 nakazilo celosvetovo 8 098 l'udi s mortalitou
9,6 % [1] a virusom MERS-CoV (Middle East Respiratory
Syndrome Coronavirus) sa v roku 2012 nakazilo 2 562 l'udi
s umrtnostou priblizne 34,4 % [1], tak do tohto ¢asu sa
virusom SARS-CoV-2 nakazilo viac ako 177 000 000 l'udi
a smrtnost’ dosiahla 2 %. Smrtnost’ variruje podla krajiny,
od menej ako 0,1 % do viac ako 20 % a je ovplyvnena nielen
ekonomickou a politickou situaciou v krajine, systémom
zdravotnej starostlivosti a demografickymi ukazovatel'mi,
ale aj testovacou stratégiou. Za hlavnu klinicki manifestaciu
COVID-19 sa povazuju plucne tazkosti, ktoré sa pohybuju
na Skale zavaznosti od l'ahkej formy az po syndrom akutnej
dychove;j tiesne.

Ako sa existencia ochorenia COVID-19 dostala do
druhého roka, zvyraznili sa aj mimoplucne komplikacie
u pacientov nielen s tazkym priebehom ale aj s tym
Pahkym. Doteraz dominovali medzi komplikdciami infekcie
SARS-CoV-2 akutna respira¢na insuficiencia, menej ¢asto
akutne oblickové poSkodenie, teraz sa Coraz CastejSie hovori
o komplikaciach viazanych na kardiovaskularny systém.
Pri kardiovaskularnom systéme sa ochoreniec COVID-19
moze prejavit akutne alebo moze perzistovat, pripadne sa
predpoklada aj prechod do chronicity [2]. Horsi priebeh
spolu s horSou progndzou pri tomto ochoreni je spajany
prave s preexistujucimi kardiovaskularnymi ochoreniami
a ich rizikovymi faktormi. Akutne poskodenie myokardu,
definované ako zvySenie hladiny kardidlneho troponinu,
je popisané u 8 — 62 % pacientov s ochorenim COVID-19
a je asociované s tazkym priebehom ochorenia, potrebou
umelej plucnej ventilacie a smrtou [3, 4, 5]. Okrem
akutnych novovzniknutych ochoreni kardiovaskularneho
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systému pri pacientoch s infekciou SARS-CoV-2 dochadza
aj k dekompenzacii chronickych kardiovaskularnych ocho-
reni. Stadia so 44 672 pacientmi s ochorenim COVID-19
poukazala na to, Ze pacienti s koronarnou chorobou srdca
a COVID-19 mali umrtnost’ vyssiu o 10,5 % nez pacienti bez
koronarnej choroby srdca [6].

Kardiovaskularne rizikové faktory

Najcastejsie komorbidity medzi pacientmi s COVID-19
vyzadujicimi hospitalizaciu patria hypertenzia a diabetes
mellitus. V $tudii zahiajucej 5 700 pacientov malo 56,6 %
hypertenziu a 41,7 % obezitu a 33,8 % z nich diabetes
mellitus [7]. Najnovsie §tidie poukazuju na vysSie riziko
umrtia u pacientov s hypertenziou a COVID-19 [8].
Metaanalyza 6 studii COVID-19 ukézala vyskyt hypertenzie
v 17,1 % pripadov, vyskyt ochoreni srdca alebo mozgu
v 16,4 % pripadov a diabetes pri 9,7 % pacientov s ocho-
renim COVID-19 [9]. Hypertenzia ako chronické ochorenie
znamenda prozapalovy stav, ktory sa pozoruje u niekol'kych
infekénych portch, ako aj oslabenie vrodenej imunitnej
odpovede, ktoré je dolezitou sticast’'ou patogenézy COVID-19
najméd u kritickych pacientov. Retrospektivna kohortova
Studia zahfiiala 126 pacientov s COVID-19 a existujicou
hypertenziou a 125 pacientov zodpovedajucich veku a po-
hlaviu s COVID-19 bez hypertenzie. Z hypertonikov malo
21,3 % zavaznejsiu infekciu SARS-CoV-2 a vysSiu mieru
umrtia, 10,3 % verzus 6,4 %, v porovnani so skupinou
bez hypertenzie, ¢o naznacuje, ze hypertenzia je kritickym
rizikovym faktorom spojenym s hor§imi klinickymi
vysledkami. Hypertonici s COVID-19 tiez vykazovali vyssie
koncentracie vysoko citlivého CRP, prokalcitoninu a IL-6
v porovnani s kontrolnymi skupinami, ¢o naznacuje, Ze
hypertenzia zvysuje zapal pri infekcii SARS-CoV-2 [10].
Zda sa, ze rezistentna hypertenzia esSte viac zvySuje riziko
zavaznejsieho ochorenia, pretoze sa uz preukazalo, Ze tito
pacienti maju vyssie hladiny zapalovych biomarkerov. Stale
je vSak potrebnych viac dokazov na objasnenie potencialneho
patofyziologického vzt'ahu, klinického vyvoja a mozného
rizika u pacientov s rezistentnou hypertenziou a COVID-19

[11].

Akutne kardiovaskularne manifestacie COVID-19

Medzi hospitalizovanymi pacientmi s ochorenim
COVID-19 su pomerne cCasté kardiovaskularne komplika-
cie — akutne srdcové zlyhanie u 3 % — 33 % [12, 13, 14],
kardiogémny Sok (9 % - 17 %) [15], ischémia myokardu az
akutny infarkt myokardu (0,9 % -11 %) [12], kardiomyopatia
(2% -5,6 %) [16, 17], arytmie (9 % - 17 %) [12, 13], vendzny
trombembolizmus u 23 % - 27 % pacientov [14] a arteriadlna
tromboza na podklade virusom indukovanej koagulopatie
[18]. Pritomnost markerov myokardidlneho poskodenia
je uzko spojena s horSou prognézou priebehu COVID-19.
ZvySené hladiny c¢Tn boli zriedkavé u tych, ktori prezili
COVID-19 s nekomplikovanym priebehom (1 % - 20 %),

bezné u tazko chorych pacientov (46 % - 100 %), a takmer
univerzalne u kriticky chorych (vyzadujucich intenzivnu
starostlivost alebo ventilaciu) a neprezivsich [1]. Medzi
2 736 hospitalizovanymi pacientmi s COVID-19 v New
Yorku bolo dokonca aj malé zvySenia cTn I spojené s vysSou
timrtnostou [33]. Dalej plati, Zze ¢im vidsie je zvysenie cTn,
tym vysSie je riziko imrtia [33]. Zd4 sa teda, Ze troponin
je markerom horSej progndézy a umrtnosti u pacientov
s COVID-19.

Myokarditida
Patofyziologia tykajuca sa poskodenia myokardu
sposobeného infekciou COVID-19 nie je dostatocne

objasnend. Je potrebné poznamenat, ze hypercytokinémia
vyvoland SARS-CoV-2 s naslednym systémovym zapalom
mdze spdsobit’ poskodenie myokardu [6, 19]. Zapal myokardu
preto moéze mat za nasledok nahle znizenie kontraktility
srdca, vytvorenie inotropného deficitu, zvySenie plniacich
tlakov a akutne zlyhanie srdca. Myokarditida suvisiaca
s infekciou SARS-CoV-2 bola popisand ako vyznamna
akutna komorova dysfunkcia spojend s difiznym edémom
myokardu [20]. Je taktiez vel'mi d6lezité zdoraznit’ existenciu
sprav odhalujicich vyskyt myokarditid s fulminantnym
vyvojom, komplikovanych perikarditidou, perikardidlnym
vypotkom a naslednou srdcovou tamponadou [20]. Je tiez
popisané postihnutie myokardu, ktoré sa modze vyskytnut’
aj pri absencii priznakov infekcie hornych dychacich ciest.
Poskodenie myokardu je faktor zlej prognozy pri ochoreni
COVID-19 a je priamo asociované so zvySenou mortalitou
[21]. Je vhodné u pacientov s vysokym rizikom a kritickou
infekciou pravidelne kontrolovat markery poskodenia
myokardu a realizovat’ bed-side echokardiografiu.

Srdcové zlyhanie

Srdcové zlyhanie je délezitou pric¢inou tmrtia u pacientov
s COVID-19 a vyskytuje sa v dosledku mnozstva roéznych
mechanizmov [19, 21]. Boli popisané pripady zavaznej
myokarditidy s redukovanou systolickou funkciou po
prekonani COVID-19 [22]. Guo a kolektiv [21] uviedli,
ze zvysenie troponinu v sére u pacientov s predchadzajicim
kardiovaskularnym ochorenim alebo bez neho priamo suvisi
so zvySenim plazmatickych hladin NT-proBNP, ¢o zvysuje
umrtnost a toto zvySenie je stanovené ako marker zlej
prognézy. Doélezité je poznamenat’, Ze zvySenie troponinu
u jedincov s predchadzajicim kardiovaskularnym ochore-
nim bolo spojené so zavaznejSimi klinickymi vysledkami
a vysSou Umrtnostou v porovnani s pacientmi bez pred-
chadzajuceho ochorenia srdca a zvySenymi hodnotami
troponinu [19, 21]. Preto je pritomnost’ kardiovaskularnych
ochoreni dolezitym rizikovym faktorom, pokial’ ide o progno-
zu pacientov s COVID-19 a akutnym poskodenim myo-
kardu [23, 21]. U takychto pacientov je vzdy dolezité d’alej
skamat, ¢i sa pri srdcovom zlyhéavani jednd o uz existujucu
dysfunkciu l'avej komory alebo novu kardiomyopatiu [24].
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Akitny infarkt myokardu

Existuje niekolko S§tadii spajajucich akutny infarkt
myokardu (AIM) s infekciou SARS-CoV-2 [23, 25]. Na
zaklade doteraz publikovanych hypotéz sa da aspon Ciastoéne
objasnit’ spojitost’ medzi infekciou COVID-19 a AIM [6].
Spolu s exacerbovanym zapalom pri infekcii zohravaju
v protrombotickom stave rolu d’alSie faktory, ako je hypo-
xémia, imobilizacia a v niektorych pripadoch diseminovana
intravaskularna koagulopatia. V porovnani s pacientmi, ktori
su hospitalizovanymi s tazkym zapalom pluc sposobenym
inou etiologiou, maju jedinci infikovani SARS-CoV-2 vyssiu
trombofiliu, ¢o vyvolava otazky o d’al§ich mechanizmoch
[26]. Bioinformatické $tidie naznacuji, ze niektoré vazbové
proteiny a virusové obalové glykoproteiny sa mozu viazat’
na porfyrin aj na p-retazec hemoglobinu. Toto spojenie
moze viest k znizeniu dostupného sérového hemoglobinu
anasledne k hypoxémii s pl'icnymi a srdcovymi nasledkami.
Neschopnost'  vykonat' vymenu plynov moéze vyvolat
intenzivny zapal pl'icnych tkaniv. AIM typu 2, pri ktorom
dochadza v désledku neumernej potreby kyslika v myokarde
k nerovnovahe medzi spotrebou a prijmom, sa vysvetluje
hypoxémiou spojenou so zvySenym srdcovym dopytom
v dosledku systémovej infekcie. Odhaduje sa, ze priblizne
7 % pacientov ma ischémiu alebo myokarditidu [25]. Taktiez
je dolezité mysliet’ na pacientov, ktori sa predtym podrobili
angioplastike. V dosledku hyperkoagula¢ného stavu, ktory je
vyvolany infekciou, je u nich zvySené riziko vyskytu AIM
typu 4b v désledku trombotickej okluzie stentu [25, 26].

Arytmie

V literatare je len malo sprav o srdcovych arytmiach
a ochoreni COVID-19, priCom nie je objasnena jasnd
patofyziologicka korelacia. Medzi 187 pacientmi s po-
tvrdenym COVID-19 mali pacienti so zvySenou hladinou
troponinu CastejSie maligne arytmie. PriCinou arytmii
u tychto pacientov bolo predovsetkym poskodenie myokardu
a nasledné srdcové zlyhavanie [21]. Taktiez je v literatire
popisand myokarditida s kardiogénnym Sokom, ktora bola
asociovana so supraventrikularnymi a ventrikularnymi
arytmiami [27, 28, 29]. Je popisana korelacia medzi vysokou
hladinou troponinu, CRP a vy$§im vyskytom ventrikularnych
arytmii s potrebou mechanickej ventilacie [0]. Arytmie
je taktiez mozné navodit’ liekmi podavanymi pacientom
s COVID-19, ako napriklad hydroxychlorochin, ale taktiez

Literatura

je potrebné zvazit rozlicné parametre u pacientov s vro-
denym prediZzenym QT, zavaznou poruchou funkcie obli¢iek
a mineralovym dysbalansom [31]. U pacientov s tazkym
zapalom dochéadzak zavaznej hypoxémii a poruche rovnovahy
elektrolytov, o spdsobuje arytmie potenciondlne suvisiace
s poruchami draslika [30]. U kriticky chorych pacientov
s ochorenim COVID-19 bol popisany aj atrioventrikularny
blok, ktory zvysuje riziko vzniku myokarditidy [30].

Veno6zny trombembolizmus

Ochorenie COVID-19 je protromboticky stav a je
asociované s vendznym trombembolizmom ale i artériovymi
trombami na atypickych miestach. Castejsie su tieto
komplikacie popisané u pacientov s tazkym priebehom
[32]. Mechanizmus vzniku trombdzy je priamy (zapalové
poskodenie ciev pri virusovej infekcii), nepriamy (hypoxia,
diseminovana intravaskularna koagulopatia) a behavioralny
(imobilita po¢as umelej plticnej ventilacie) [26, 32]. Stidia
s 449 pacientmi, priCom 99 z nich dostavalo nizkomoleku-
lovy heparin aspoit 7 dni, ukazala, ze 28-diova timrtnost’
medzi pacientmi, ktori dostavali a nedostavali heparin bola
podobna, ale bola omnoho niZSia v podskupine pacientov,
ktorych hladina D-diméru bola Sestkrat vyssia ako horny
limit (32,8 % verzus 52,4 %) [32]. Tieto udaje podporuju
profylaktické podavanie antikoagulacnej liecby niektorym
skupinam pacientov.

Zaver

Kardiovaskularne  ochorenia  vyrazne ovplyviuju
prognozu pacientov s ochorenim COVID-19. Je dolezité
lepsie preskimat’ mechanizmy, ktoré sa uplatiiuju pri
vzniku novych kardiovaskularnych komplikécii, ale aj pri
zhors$eni uz existujucich. Pritomnost’ poskodenia myokardu,
srdcového zlyhdvania a myokarditidy st nezavislé faktory
negativne ovplyviiujice mortalitu a prognézu pacientov.
U pacientov s nahle zhorSenou hypoxiou a hemodynamickou
nestabilitou je potrebné pri elevovanej hodnote D-dimérov
mysliet' na emboliu do artérie pulmonalis. Infekcia sama
o seba je vyrazny potromboticky stav a treba dokladne
zvazit’ profylaktické podavanie antikoagulacnej liecby s vy-
sokym rizikom trombembolickej prihody. I ked mnohé
mechanizmy su nam zname, je doleZité neustale prehlbovat’
poznatky, pretoze stile nedokazeme odhadnut’ dlhodoby
vplyv ochorenia COVID-19 na kardiovaskularny systém.
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