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Abstrakt

Infekcia novym virusom SARS-CoV-2 priniesla cely rad medicinskych, ekonomickych i spolocenskych problémov
v celej populacii sveta. Ochorenie prechadza viacerymi fazami v zavislosti na dalSich mutaciach virusu. Pre klinicku
prax vsak stale viac vystupuje do popredia syndrém po prekonanej infekcii, a to ako u nevakcinovanych, tak i vakci-
novanych osobach. Long-COVID-syndrém predstavuje stale otvoreny medicinsky problém.
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Abstract

Infection caused by new SARS-CoV-2 syndrome brought of problems, scientific, economical, and in societies in all
countries in the world. Ongoing disease is followed by several phases, depending on new virus mutations. For the
clinical practice it is of importance for either non-vaccinated and as well for vaccinated persons. Long-COVID syn-
drome represents still open problem in current medicine.
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Terminoldgia

O postkovidovom syndréme sa uvazuje, ak sa nachadza
subor priznakov, ktoré pretrvavaju, alebo sa vyvijaju po
12 a viac tyzdnov od vzniku ochorenia COVID-19, ktoré
nie je mozné vysvetlit inou pric¢inou.

Terminoldgia rozoznéva z ¢asového hladiska 3 kategé-
rie: long-COVID - ¢asové obdobie od 5. tyzdna a viac, post-
akutny COVID - prebiehajiuci symptomaticky COVID
4-12 tyzdnov od vzniku infekcie COVID) a post-COVID
syndrom - trvajuci 12 a viac tyzdnov.

Uvedena infekcia moze pravdepodobne postihnut kto-
rykolvek orgdnovy systém v [ludskom organizme. M6ze
byt asymptomaticky (s pritomnymi patologickymi na-
lezmi), alebo ako oligosymptomaticky.

Priciny

Dlhodobo pretrvavajice priznaky v rdmci tohto syn-

drému mozu byt zapric¢inené:

= dlhodobym, alebo trvalym postihnutim pltc, srdca,
alebo aj iného organu, suvisiace s prekonanim infek-
cie COVID-19

= syndromom po intenzivnej starostlivosti postihnu-
tého pacienta (polyneuropatia kriticky chorych, de-
kubity, svalové atrofie, atd)

= povirusovym unavovym syndromom

= pokracujucimi priznakmi COVID-19 (prolongovanym
zapalom, endotelovou dysfunkciou a prokoagula¢-
nym stavom)

Spolo¢nym denominatorom je endotelova dysfunkcia,
pricom je zrejma aj sekvencia dejov. Primarne miesto
infekcie COVID-19 je horny a dolny dychaci trakt. Viru-
som asociovand endotelitida spusta hypoperfuzne po-
Skodenia orgénov (pluca, srdce, obli¢cky, mozog, ¢revo,
gastrointestinalny trakt — GIT) a aditivne je kompliko-
vana prokoagula¢nym stavom: trombotické mikrovas-
kuldrne a makrovaskuldrne prihody a nasledkom moze
viest az ku prejavom diseminovanej intravaskularnej koa-
guldcie (DIC). Cely proces je naviac spojeny s jasnym imu-
nodeficitnym stavom.

Zakladna vaskuldrna stenotizujuco-obliterujica choroba
zacina vniknutim virusu SARS-Cov-2 do endotelu s nasled-
nou endotelovou dysfunkciou i struktdrnym vaskularnym



poskodenim, ktoré méze byt spdsobené tiez variabilne:
intramuralne (napr. vaskulitidou), intralumindlne (napr.
tromboembodliou) alebo extramurdlne (napr. kompre-
siou cievy inflamovanymi perivaskuldrnymi struktdrami.
MobzZe sa tykat vietkych druhov ciev (velkych, strednych
i malych artérii, mikrociev — vratane nutritivnych ciev
vasa vasorum i vasa nervorum, vén i lymfovych ciev). Nie-
kedy je to naopak dilata¢no-ektaticka vaskuldrna cho-
roba (disekcia, aneuryzma, ruptura s naslednym krvaca-
nim). Funkénym nasledkom je napokon vzdy ischémia
az nekréza prislusnych tkaniv a chronické zlyhavanie, ci
akutne zlyhanie postihnutych organov.

Z tohto aspektu je mozné povazovat koronavirusovu
chorobu (COVID-19) za novd multiorgdno-multivasku-
larnu infekénu chorobu s variabilnymi klinickymi for-
mami a variabilnym klinickym priebehom i variabilnymi
komplikaciami, najma v zdavislosti od pritomnosti ciev-
nych rizikovych faktorov infikovaného pacienta.

Z epidemiologickych dat, ktoré sa tykaju tejto infek-
cie, madme Udaje predovsietkym z mesta Wu-chan (Cina)
azBergama (Lombardia, Taliansko). Tie jasne ukazali, ze
dolezitym prognostickym faktorom s komorbidity. Vo
Wu-chane to bolo az v 49 %: hypertenzia (30 %), diabe-
tes mellitus/DM (19 %) a ischemicka choroba srdca (8 %).
V Lombardii dokonca az v 68 %: hypertenzia (49 %), kar-
diovaskuldrne ochorenie (21 %), hypercholesterolémia
(18 %) a DM (17 %). Nasledne riziko mortality z celko-
vej vzorky takmer 50 000 pacientov su: vek > 65 rokov
(10 %), pritomné kardiovaskuldarne ochorenie: ischemicka
choroby srdca (10,2 %), srdcové zlyhavanie (15,3 %), aryt-
mie (11,5 %), chronicka obstrukéna choroba pluc (14,2 %)
a fajcenie (9,4 %) [11.

Je zrejmé, ze virusova infekcia ma teda priamy vplyv na
kardiovaskularny systém a virusova pneumonia ma adi-
tivny uc¢inok na kardiovaskularne komplikacie. Destabi-
lizacia aterosklerotického plaku a apoptéza kardiomyo-
cytov vedie potom ku zavaznym stavom ako infarkt
myokardu, ¢i srdcové zlyhanie. Vo Wu-chane tvorilo kar-
diovaskularne poskodenie 19,7 % pripadov, ztoho 77 %
tvoril akatny infarkt myokardu. Ti, ktori mali pozitivitu
troponinov, mali az 70% mortalitu.

Srdcové zlyhanie (49 %) malo 52 % mortalitu. Tu sa uka-
zala byt prediktivna pozitivita NT-proBNP a CRP spolu
s troponinmi. V Lombardii predstavovali akatne koro-
narne syndréomy (typ STEMI) az 60,7 %. Prognosticky
nepriaznivé boli koagulopatia, venézny tromboembo-
lizmus a diseminovana intravaskularna koagulopatia
a ukdazala sa potreba monitorovat antitrombinovu ak-
tivitu, protrombinovy ¢as, D-dimér a fibrinovy degra-
dac¢ny produkt [2].

Dysfunkcia lavej komory srdca a zapal vedu k elektric-
kej instabilite a zniZzeniu kapacity srdca ako pumpy, aryt-
mie zasa k riziku zastavenia srdca (cardiac arrest). Pbvodne
sa myslelo, Ze zapal srdca (myokarditida) je zriedkavy,
avsak akutne poskodenie ako komplikacia virusovej in-
fekcie je pritomné v 8-12 % [3]. Incidencia na jednot-
kach intenzivnej starostlivosti (JIS) je 12-ndsobne vyssia
nez na ambulanciach a na JIS mava fulminantny prie-
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beh. Zapal s hyperaktivaciou T-lymfocytov sa tu moze
spolupodielat na hypoxii a metabolickom rozvrate [4].
Myokarditida sa vsak v priebehu ¢asu moze vyvinut aj
po vakcinacii (po mRNA-vakcinach), a to predovietkym
vyznamne castejSie u mladsich muzov. Je podstatne
zriedkavejsia po ockovani ako po infekcii COVID-19. V li-
terature je zndma analyza 139 adolescentov z 26 cen-
tier v USA a Kanade. Tato sledovand kohorta mala v po-
lovici pripadov vek 12-16 rokov (53 %), ostatni boli vo
veku 16-20 rokov (47 %). Muzské pohlavie bolo vysoko
vyznamnym faktorom pre incidenciu myokarditidy po
vakcinacii (az 91 %). Median vyskytu bol 2 dni (rozsah
bol medzi 0-22 dni). U véetkych bola prevazujucim pri-
znakom bolest na hrudniku, v 30 % bola pridruzena ho-
rucka, v 30 % dychavica. Zriedkavymi nalezmi boli potom
palpitacie, vyrazka, konjunktivitida, dalej bolest hlavy
a myalgie. U postihnutych adolescentov sa predpoklada
imunologicky podklad. Pocas hospitalizécie tychto ado-
lescentov vyZzadovalo 20 % pobyt na JIS, 2 potrebovali
podporu inotropnymi latkami, 1 mal arytmiu - komo-
rovu tachykardiu s elevaciami ST-segmentu na EKG.
U vsetkych tychto pacientov bolo realizované echokar-
diografické vysetrenie a u 20 % sa ukdazala znizena funk-
cia (pokles EF). Ako uzito¢ny marker v klinike sa ukazali
byt troponiny. O dalsom priebehu tejto kohorty nie su
zname Ziadne udaje. Vyzaduju viak opatrnost pediat-
rov, zvlast v sucasnosti, kedy sa SirSie rozbieha ockova-
nie deti starsich ako 5 rokov, a zo zvlast pre Udaj, Ze vac-
$ina myokarditid v tejto kohorte sa vyskytla po druhej
podanej vakcine. Po prvej podanej vakcine sa myokar-
ditida vyskytla z uvedenych 139 vyskytla u 12, u viet-
kych ostatnych to bolo po druhej podanej vakcine. Teo-
reticky sa predpokladd vyskyt vakcinou indukovanej
myokarditidy (po vakcinacii mRNA vakcinou) u 70 na
1 milién ockovanych.

Arytmie boli vo Wu-chane pritomné v 16,7 % a aryt-
mie boli ako predsieriové, tak aj komplexné komorové
a dokonca veduce k soku. Na MRI-vysetreniach boli struk-
turdlne zmeny myokardu pritomné v 78 %, pozitivita bio-
markerovv 76 % a pozitivita biomarkerov zapalu (IL6, TNFa)
v 60 %. Patolégovia popisuju degeneraciu a nekrézu kar-
diomyocytov, zapalovy infiltrat s monocytmi, lymfocytmi
a neutrofilmi a postihnutie endotelu so zdpalom a trom-
bo6zou. Stresom vyvoland kardiomyopatia klinicky pre-
javujuca sa s akutnou a tranzitérnou regionalnou dys-
funkciou lavej komory typu tako-tsubo je nasledkom
fyzickej a emocnej zétaze pacienta. Zdravotnd kriza,
anxieta, stres, strach sa podielaju na zvysenej sekrécii
katecholaminov a na kardiovaskularnych komplikaci-
ach. Kym kardiomyopatie pred infekciou COVID-19 sa
vyskytovali v 1,5-1,8 %, v sucasnosti stupli na 7,8 %.
V 33 % vedie k dilata¢nej kardiomyopatii so znizenou
funkciou lavej komory, ktord pred infekciou nebola pri-
tomna. Je potrebné tiez pripomenut, ze sa tu moze spo-
lupodielat aj liecba: chlorochin, INF, bevacizumab. Vy-
sledkom je potom vyvoj srdcového zlyhavania so zni-
Zenou funkciou lavej komory srdca, ktory je pritomny
u 23 % pacientov [6]. Ci sa jedna o exacerbaciu preexis-
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tujucej lavokomorovej dysfunkcie alebo novovzniknu-
tej kardiomyopatie, zatial nevieme.

Hypertenzia zvySuje mortalitu v tejto skupine pacien-
tov 0 21,3 % a antihypertenzivna liecba (vratane zasahu do
RAAS) mortalitu nezvysuje [13]. Riziko venézneho trom-
boembolizmu je 31-40 %, mortalitné riziko pri vzniku DIC
je 71,4 %. Pri celkovom hyperkoagula¢nom stave posti-
huje pluca aj srdce mikrovaskuldrna trombdza, preto
sa v lie¢be pouzivaju nielen antitrombotika, ale aj anti-
agrega¢na lie¢ba a hepariny. Obezita s BMI > 25 kg/m?,
DM a zvyseny hsCRP su ukazovatele tazkého priebehu
ochorenia. Pacienti s DM maju 6-ndsobne vyssie riziko
ochorenia a, ¢o je horsie, nasledne odpovedaju na
liecbu COVID-19 (ak maju pritomné biomarkery hsCRP,
IL6, LDH a D-dimér). Hoci pacienti s DM pred epidémiou
COVID-19 mali mortalitu 6-ndsobne vyssiu nez ostatna
populacia, v minulom roku tato stupla u nas (vratane pri-
tomnych kardiovaskularnych a onkologickych pacien-
tov) 9-nasobne. Podiel mortality tychto pacientov vzras-
tol u nas 0 45 % a na celkovom pocte pacientov s DM
pocas tejto epidémie vzrastol z 26 % na 29 % [71].

Diagnostika
Priznaky po prekonani infekcie mézu byt generalizo-
vané a mozu sa tykat organovych systémov: kardiovas-
kularne, respiracné, neurologické, gastrointestinalne, me-
tabolické, muskulo-skeletdlne, otolaryngologické, derma-
tologickeé aj psychiatrické/psychologické, a o je dblezité,
nevieme ich predikovat a nemame zname Specifické bio-
markery. Ich prehlad je schematicky uvedeny v tab. 1.
Priznaky mézu byt jednotlivé, viaceré, konstantné, pre-
chodné, fluktuujuce, meniace a s ¢asom a taktiez ako
u jednotlivych orgdnovych systémov ich nevieme pre-
dikovat.

U symptémov po prekonanej infekcii je charakteris-
tické, ze pravdepodobnost vzniku a rozvoja nezavisi od

Tab. 1 | Najcastejsie sa vyskytujuce priznaky po

prekonani infekcie COVID-19

extrémna Unava (chronicky tnavovy syndrém — CFS/chronic fatigue
syndrome)

dlhotrvajuci kasel (suchy, alebo produktivny)

svalova slabost

zvysena teplota

neschopnost koncentracie, vypadky pamate

zmeny nalady, niekedy s depresiou a psychickymi problémami
insomnia

bolesti hlavy, klbov, ruk, néh, parestézie

GIT tazkosti: hnacka, obstipacia, nevolnost, zvracanie
novovzniknuty DM a artériova hypertenzia

poruchy menstrudcie

kozné eflorescencie

dyspnoe a sprevéadzajlica znizena tolerancia telesnej namahy
bolest a opresie na hrudniku

palpitacie

strata cuchu, chuti, nechutenstvo, strata na telesnej hmotnosti

vypadavanie vlasov, strata zubov a dalsie

zavaznosti prekonanej akutnej infekcie, najcastejsimi
prejavmi su dychavica a unavnost (potom opresie, bo-
lesti na hrudniku a palpitacie) a symptémy mozu kolisat
a menit sa s Casom.

Dispenzar postihnutych pacientov zahriiuje pacien-
tov po hospitalizacii s COVID-19 s pneumoniou a s hypo-
xémiou, ambulantne lie¢enych pacientov s dokidzanou
infekciou COVID-19 (pozitivita PCR/antigénového testu)
s pretrvavanim symptémov viac ako 12 tyzdnov, ambu-
lantne liecenych pacientov so suspektnym COVID-19
(bez vySetreného PCR/antigénového testu v dobe dia-
gnézy) viac ako 12 tyzdnov a ambulantne lie¢enych pa-
cientov liecenych po COVID-19 pneumonii nezvisle na
pritomnosti symptomatolégie.

V diagnostike platia v3etky principy platné v medi-
cine: anamnéza, fyzikalne vysetrenie a pomocné vyset-
renia, ktoré pracovnu diagnézu podporia. Tieto vyset-
renia sa opieraju predovsetkym o zobrazovacie vysetre-
nia (RTG a CT), vysetrenia plicnych funkcii (spirometria,
oximetria, plucna difuzia) a napokon funkéné zatazové
testy (6-minutova chodza/6-MWT, 1-minutovy test vstava-
nia zo stolicky/TIMST, niekedy aj CPET). Ich prehlad je uve-
deny v tab. 2. Pre spravnu klinicku prax je potrebné pri-
drziavanie sa odporucani. Vyse 3 desatrocia su to tzv.
guidelines — odporucania vydavané na zéklade medi-
ciny dokazov. Napriek tomu, Ze stuperi dokazov IA by sa
mal premietnut do klinickej praxe (napr. v kardiol6gii v USA
sa premietol iba v 33 %) [8]. Pre terajsi manazment kovido-
vej infekcie su tieto odportcania taktiez publikované a aka
je ich aplikacia pre klinicku prax, ukaze az buducnost.

Pri predikcii pacienta, u ktorého je mozné predpo-
kladat long-COVID, boli zistené 4 rizikové faktory. Su to
SARS-CoV-2 RNAémia, diabetes mellitus 2. typu (DM2T),
virémia EBV (Ebstein-Barr) a pritomnost autoprotilatok
v periférnej krvi pri inicidlnej diagnostike COVID-19. Ak je
pritomna virémia EBV, sveddi to o reaktivacii EBV. Z uve-
denych 4 rizikovych faktorov je vsak najdélezitejsia pri-
tomnost autoprotildtok, ¢o je az 2-ndsobne dolezitym
faktorom. Pre prognézu pacientov je preto dolezité
véasné zistenie tychto uvedenych rizikovych faktorov.
V sucasnosti sa preto zdéraznuje ich prediktivne mera-
nie a nasledné véasné zavedenie antivirotickej liecby.
Tato liecba znizuje vyskyt nasledného rozvoja dlho-
dobého COVID-syndrému, vratane neurologickych na-
sledkov.

Tab. 2 | Prehlad pomocnych vysetreni v diagnostike

syndréomu po prekonani COVID-19
zobrazovacie vysetrenia (RTG, CT, ECHOKG)
vysetrenia plucnych funkcii (saturacia kyslika, spirometria, difizna
kapacita pluc)
zatazové testy (6-MWT, 1MST, CPET)
ortostaticky test (3/10 min aktivny test vstoji)
EKG-monitorovanie (Holter, EKG)

biomarkery (cTnl, NT-proBNP, CRP, GDF 15, sST2, D-dimér, LDH,
feritin, I1L6)

hematolégia (KO, dif. KO, renalne, hepatélne a tyreoidélne testy,
zrazanie krvi)



Subklinické autoprotilatky, ktoré znizuju anti-SARS-
CoV-2 protilatky, svedcia o imunitnej dysreguldcii pocas
infekcie COVID-19. Reaktivacia latentnych virusov sa
taktiez podiela na long-COVID-syndréme. Gastrointes-
tindlne postakdtne prejavy ako nasledky COVID-19
svedcia o expanzii cytotoxickych T-buniek. SARS-CoV-2
Specifické T-bunky a cytomegalovirusu Specifické CD®*
T-bunky tak predstavuju unikatnu dynamiku pocas zo-
tavovania sa z infekcie COVID-19. AZ u 69 % pacientov
s COVID-19 sa vyvinie long-COVID-syndrém v rozsahu
novych, rekurentnych, alebo pretrvavajucich problé-
mov pocas > 4 tyzdnov po infekcii SARS-CoV-2. Z nich
prevazuje strata pamate, gastrointestindlny distres, Unava,
strata Cuchu, alebo dychavica.

Negativna korelacia medzi urcitymi autoprotiladtkami
a aj medzi anti-SARS-CoV-2 IgG vysvetluje fakt, Ze tito
pacienti si potom nachylnejsi na prepuknutie dalsich
infekcii. Preto je dnes potrebné ich stanovenie uz pri
zadiatku infekcie, nakolko predikuje neskorsie prejavy
long-COVID. Je to podobné ako pri inych imunobiolo6gi-
ach, napr. systémovom lupus erythematosus, ¢i posta-
katnom Lymeskom syndréme. Ale aj z hladiska preven-
tivnych spbésobov lie¢by (napr. pri ndhradnej kortizolo-
vej lieCbe) tiez vobec nevieme, ako sa menia znaky DNA
v organizme ako odpoved na infekciu SARS-CoV-2.

Zvlast zranitelnu skupinu predstavuju pacienti, ktori
boli hospitalizovani pre tuto infekciu na JIS. Fyzické, psy-
chické aj kognitivne zmeny sa mézu prejavit v ¢ase aj
o rok neskor. Takmer 60 % (57,8 %) zamestnanych ludi,
ktori museli byt hospitalizovani na JIS, ma aj po roku
problémy v préci, ktoré vedu k tomu, ze mézu praco-
vat pre tazkosti len kratsiu dobu a stale sa necitia dobre.
V holandskej multicentrickej studii malo fyzické taz-
kosti 74,3 % (Cl 68,3-79,6 %), psychické tazkosti 26,2%
(Cl 20,8-32,3 %) a 16,2 % malo kognitivne poruchy. Je
treba korektne povedat, ze dlhodobé sledovania po in-
fekcii SARS-CoV-2 zatial nepozname. Z uvedeného sle-
dovania vsak vidiet, Ze dve tretiny mali po prepusteni
z JIS nové fyzické problémy. Z nich najcastejsie to bola
slabost (38,9 %), stuhnutost klbov (26,3 %), bolest kibov
(25,5 %), svalova slabost (24,8 %) a myalgie (21,3 %).
Z psychickych tazkosti to bola anxieta (17,9 %) a depre-
sia (18,3 %). 9,8 % malo symptémy tzv. posttraumatickej
stresovej poruchy. Potrebné je preto pocitat s tym, ze
symptomatoldgia po hospitalizacii na JIS je vy3sia u pa-
cientov s COVID-19 (58 %) nez prezivajucich po hospita-
lizacii na JIS pre iné priciny (43 %). Podobné zhorsenie
zdravia popisuju pneumolégovia po prekonani akut-
neho respira¢ného distres-syndrému a upozornuju aj
na stratu na telesnej hmotnosti na Ukor predovietkym
svalovej hmoty po dlhSom ¢asovom useku. Pre klinicku
prax vyplyva potreba dlhodobého sledovania tychto
skupin pacientov, vratane potreby vyuzivania dlhodo-
bych rehabilita¢nych programov.

U 20-30 % pacientov s COVID-19 sa vyvinu zdvazné ko-
gnitivne problémy dlho po odozneni akutnych sympto-
mov ochorenia. U Casti pretrvavaju od inicialneho ocho-
renia a u casti fluktuuju, alebo dochadza ku relapsom
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s casom. M4 suvis s abnormalnou neuronalnou odpove-
dou, pre edém cievnej steny pri infekcii, znizenim prie-
meru ciev zodpovednych za dodavku glukézy, kyslika
a potenciaciou stresom navodenému dalSiemu znize-
niu diametru ciev. Castou neurologickou symptomato-
I6giou su bolest hlavy, teplota, Unava, vizualne zmeny,
strata rovnovahy. S kognitivhou symptomatolégiou su-
visia zhorsenie pamate, koncentracie, deficity pozor-
nosti, stazené nachadzanie slov a tazkosti pri verbalnej
konverzicii. KedZe symptémy su pre pacienta ¢asto dra-
matické a vyznamne limituju jeho kazdodenné funk-
cie a kvalitu Zivota, limitacie mézu viest dokonca az ku
strate zamestnania a prace. Rychlejsie zlep3enie stavu
ako Standardna neurologicka rehabilitacia prindsa moz-
nost neinvazivnej mozgovej stimulacie alternujicimi
mikropotencidlmi, ktora zlepsuje krvny prietok v mozgu
a ociach. Metdéda tACS (transkranidlna stimulacia alter-
nujucim prddom - transcranial Alternating Current Sti-
mulation) prindsa benefit pre vizualne a kognitivne de-
ficity u postihnutych pacientov [9].

V sucasnosti prevazujucim typom infekcie COVID-19
je variant omikron. Kym je menej vulnerabilny u mlad-
Sich jedincov, je stale vulnerabilny v komunite seniorov.
Epidemiologické udaje ukazuju, nehladiac na udaje za-
ockovania, Ze u seniorov predstavovala umrtnost minulé
zimné obdobie asi 85 %, pri variante delta 60 % a v su-
¢asnosti pri variante omikron asi 80 %. Napokon su udaje
o rozdieloch u pohlavi pacientov v kontexte infekcie
COVID-19. U nevakcinovanych muzov, ktori zomreli na
komplikacie tohto ochorenia, sekéné nalezy poukazali
na mozny nasledok postihnutia reprodukénych organov,
testes. Kriticky chori muzi malizavazné poskodenie aj pre
aktivitu virusu v testes (m6zu teda predstavovat urcity
rezervoar virusu). Virus je aktivny v tejto lokalizacii po
dlhtd dobu infekcie (napokon je to zndme aj pre iné typy
virusov, ako napr. zika, ebola). Je to orgadn s najvyssou
expresiou receptorov ACE2, ktord hra kluc¢ovu ulohu
pre vstup virusu do vnutra buniek. Priamy vplyv SARS
CoV-2 v bunkach testes zrejme dereguluje ACE2 a zvy-
Suje hladiny angiotenzinu I, silného prozapalového
a angiogénneho peptidu. Pri stadii malého siboru ne-
vakcinovanych muzov so zavaznym plicnym posko-
denim, hospitalizovanych na JIS, nik nemal skrotélne
symptémy, ani podobnu pozitivnu anamnézu. Kon-
vencny RT-PCR test (reverzna transkripéna polymera-
zova retazova reakcia) nedokaze citlivo odhalit SARS-
CoV-2 mRNA v testes. Avsak pri modifikacii testu pouzi-
tim nanosenzorov je zistitelny vysoky tropizmus virusu
v testes. Okrem toho je pritomnd tamtiez vysokad infek-
cia v makrofagoch a zarodoc¢nych bunkach. Imunitné
bunky, ktoré maju ,bojovat” proti virusu, su v tomto
tkanive infikované a infekcia je aj v zarodoc¢nych bun-
kach, ktoré zodpovedaju za tvorbu spermy. Toto tka-
nivo predstavuje doélezité miesto pre replikaciu virusu.
Otvorena je teda aj otazka naslednej fertility: pri dihsie
trvajucom zavaznom stave pacienta klesa pocet prezi-
vajucich zarodocnych buniek, je fluktuacia niekolkych
esencialnych testikularnych génov a intratestikularne
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hladiny testosterénu su znizené az 30-nasobne [10]. Zo-
tavenie kvality spermy po infekcii COVID-19 bolo az po
3 mesiacoch, napriek neinfek¢nosti spermy teda proces
Upravy trva aj niekolko mesiacov.

Vysetrenia vzoriek spermy po kratSom c¢ase — mesiac
po infekcii — ukazali pokles motility az v 60 % a poctoch
spermiogramu o 37 %. Otdzka fertility po infekcii SARS-
CoV-2 je stale otvorend, kedZe impakt ochorenia na tes-
tikularne poskodenie ani priich variantoch nepozname.

Z epidemiologického hladiska je dolezité zistenie
z japonskej studie (grantu) v Kyote, ktoré ukazalo, ze va-
riant omikron preziva na povrchoch plastov a na kozi
(zo vzoriek pri pitvach tiel pacientov) ovela dlhsie nez
ostatné varianty COVID-19 [11]. To mézZe aj vysvetlit tak
rychle rozsirenie tohoto variantu po celom svete. Jeho
vlastnost je, ze ma ovela vacsiu stabilitu nez variant
delta. Na plaste preziva v priemere 193,5 hodin, teda
nieco viac ako 8 dni. Na porovnanie na plastoch prezi-
vaju ostatné vzorky v priemere 56 hodin. Vzorky omik-
ronu na kozi prezivaju v priemere 21,1 hodin (ostatné
vzorky prezivaju v priemere 8,6 hodin). Ina je v3ak re-
zistencia na etanol: kovidové vzorky boli inaktivované
na baze alkoholovych sanita¢nych latok do 15 sekund.

Syndrém je problémom aj v pediatrii. Spolo¢ne sa
oznacuje ako PIMS (pediatricky zapalovy multisysté-
movy syndrém), ktory zahrnuje febrility, bolesti brucha,
hnacky, exantém, bolesti svalov a kfbov po 3-4 tyz-
drioch po prekonani COVID-19. PIMS je znamy priblizne
od juna 2020 z Velkej Britanie. VyZzadoval akutne hos-
pitalizacie na pediatrickych JIS (ojedinele skoncil aj le-
talne). Popisovany bol vyskyt hyperinflama¢ného Soku
s ¢rtami podobnymi ako u Kawasakiho choroby, resp.
Kawasakimu podobny Sokovy syndrom, alebo toxicky
Sokovy syndrom. U vietkych detskych pacientov bol sé-
rologicky dokaz infekcie SARS-CoV-2 (ale negativny tazky
akutny respirac¢ny syndrom koronavirusu, alebo bron-
choalveolarnej lavaze, ¢i nazofaryngedalneho aspiratu).

Od uvedeného obdobia tento syndrém postihol mnoho
deti, ale iba neddvno bol popisany aj u dospelych (MIS -
Multisystem Inflammatory Syndrome). Je to zapalovy stav,
ktory postihuje rézne ¢asti organizmu, vratane srdca, pluc,
obli¢iek, mozgu, koZe, GIT, alebo oci. Symptémy su: horucka
pocas > 3 dni+ 2 znasledovnych: velmi nizky krvny tlak, bra-
dykardia a poskodenie srdca (opresie a bolest na hrudniku
a pozitivita troponinov), porucha zrazania krvi (dokaz koa-
gulopatie), akutne GIT tazkosti (zvracanie, hnacka a bolest
brucha), vyraZzka alebo zapalové prejavy (na rukach, nohach
a v Ustnej dutine, bolest v krku) a nadmerna Unava.

Patofyziologiu MIS zatial nepozndme. Mozné su okrem
poskodenia endotelu a tromboinflamacie aj dysregulacia
imunitnej odpovede, ¢i dysregulacia systému renin-an-
giotenzin-aldosterén. Aj interval medzi infekciou a roz-
vojom MIS je nezndmy. Existuje velka diverzita klinického
priebehu a mechanizmov COVID-19 a post-COVID-19 spo-
jend s poskodenim myokardu. Uvedeny MIS je potenci-
alne zivot ohrozujuca komplikacia prebehlej SARS-CoV-2
infekcie, preto by mali klinici v praxi vediet o tomto syn-
dréme, aby bol rozpoznany vcas a bola zahajena cielena

intenzivna lie¢ba. V sucasnosti je totiz zavedena intra-
vendzna lie¢ba kortikoidmi spolu s podpornou lie¢bou
uz Standardnym postupom.

Prognostické aspekty
Napriek uz dvojro¢nému trvaniu novej a nezndmej epi-
démie este stale vztah DM a COVID-19 dobre nepo-
zname. Ochorenie ma vsak jednoznaéne na DM devas-
tujuci ucinok, ¢o predstavuje velky medicinsky problém
sucasnosti. Nielenze diabetici maju potrebu az 3-na-
sobne vyssiej hospitalizacie, ale 30-40 % z nich maju
tazky priebeh ochorenia a naslednej mortality. Z hos-
pitalizovanych diabetikov az 21-43 % potrebuje inten-
zivnu starostlivost a fatalita je okolo 25 %. Hospitalizacna
mortalita je 3-ndsobne vyssia u diabetes mellitus 1. typu/
DMIT (OR 2,9) a 2-nasobne u DM2T (OR 1,8) po adjustacii
na komorbidity v porovnani s nediabetikmi [12].

Hyperglykémia je celkom jasnym prediktorom mor-
tality, stanovenie biomarkera HbA,_je teda nevyhnut-
nym vysetrenim daného pacienta. Negativna mesacna
progndza pre mortalitu je u pacientov pri hladinach
glykémie nala¢cno medzi 6,1-6,9 mmol/l a = 7 mmol/I
(OR 2,6-4,0) v porovnani s euglykémiou < 6,1 mmol/I.

Stale nepozname odpoved, na vztah infekcie COVID-19
a novovzniknuty diabetes mellitus.

Predpoklada sa, zZe infekcia moze byt jeho spusta-
¢om (DM1T aj DM2T). Nevieme tiez, ¢i je DM potom pre-
chodny, alebo trvaly, to ukaze az ¢as.

Zaver

Pacienti s dlhodobym COVID-19 maju symptémy, ktoré
su napodobné celému spektru stavov a nozologickych
jednotiek. Pritom je potrebné mysliet aj na sprievodnu
lie¢bu inych syndrémov a ochoreni.

Existuje komplexnd interakcia rizikovych faktorov,
ktoré su spojené s DM a zvysenou mortalitou na korona-
virus. Existuje viacero biologickych ciest, ktoré sa podie-
[aju na tomto zvysenom riziku u pacientov s DM. Tieto
sa ale mézu podielat aj na viacerych mechanizmoch in-
terakcii s liekmi v danej skupine pacientov. Potencial-
nymi rizikami su predovsetkym starsi vek, kardiovasku-
larne ochorenie, obezita, DM, hypertenzia, chronické
plucne a rendlne ochorenia, poruchy zrazania krve, na-
dorové ochorenie, alebo imunosupresivna lie¢ba. Pre-
javmi potom mozu byt: systémovy zéapal, poskodenie
myokardu ako napr. infarkt myokardu, myokarditida,
arytmie, kardiomyopatia typu tako-tsubo, srdcové zly-
hanie, tromboembolické prihody, sprievodna lie¢ba ako
imunosupresia, ¢i kardiotoxicita.

Tito pacienti potrebuju pomoc od rodiny, priatelov,
kolegov a institucii, vratane komplexného socidlneho
a zdravotného zabezpecenia, vratane komplexnej in-
stitucionalnej rehabilitacie. V tomto kontexte pretrvava
napriek uz 2-roénému trvaniu niekolkych vin epidémie
zial trvalé zaostavanie a chybajuci multidisciplinarny
pristup fungujlcej spolo¢nosti a mediciny u nés. Bude
ale nanestastie este viac limitovany prebiehajicou no-
vodobou vojnou na vychode Eurépy.
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