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Abstract. Since December 2019, the COVID-19 pandemic, caused by the “new virus” SARS-CoV-2, has changed
the way the world runs. In the majority of cases, the course of the infection is asymptomatic or only mild
symptoms are present: however it can also be serious and even lethal. Here, seniors are at special COVID-19
risk. The disease attacks mainly the respiratory system, but other systems, the cardiovascular sytem being
one of them, are frequently affected as well. In this review, we offer one way of looking at what we know
of the cardiovascular consequences of COVID-19 in seniors. Ref. 83, on-line full text (Free, PDF) www.cardi-
ologyletters.sk
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Abstrakt. Od decembra 2019 ochorenie COVID-19 sp6sobené ,novym virusom” SARS-CoV-2 zdsadne zme-
nilo fungovanie sveta. Zvacsa je sice asymptomatické alebo sprevadzané miernymi priznakmi, mava vsak aj
tazky priebeh s naslednou letalitou. Osobitne rizikovi vodi tejto infekcii su seniori. COVID-19 sa dominantne
prejavuje postihnutim respira¢ného systému, casto su vsak poskodené aj iné organové systémy, medzi nimi
kardiovaskularny. V tejto stati pontkame jeden z moznych pohladov na to, ¢o vieme o kardiovaskularnych
prejavoch COVID-19 u seniorov. Lit. 83, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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1. Vychodiska

Ochorenie COVID-19 sa u seniorov prejavuje klinicky vy-
znamne. Vzhladom na organovu lokalizaciu patri kardiovas-
kularny (KV) systém (KVS) medzi frekventovane postihnuté
sustavy. O tom mame aj v domacom pisomnictve od zac¢iatku
pandémie suhrnné informdcie (1). V jednej z najpostih-
nutejsich eurépskych krajin — Spanielsku - vydali ku KV
manifestacii COVID-19 u seniorov velmi rychlo spolo¢né
stanovisko narodna kardiologicka a geriatricka spolo¢nost (2)
a neskor bol publikovany analogicky dokument v Taliansku
(19 stran vlastného textu, z nich vsak vécsina ,teoreticky -
molekuldrne zameranych) (3).
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Poskodenie KVS zasadnym sposobom spolurozhoduje
o prognoze (aj quoad vitam) pacienta. V tejto stati pontikame
jeden z moznych pohladov na to, ¢o doposial o COVID-19
vieme v gerontokardioldgii: v prvych dvoch ¢astiach uvadza-
me kratku rekapituldciu zdkladnych poznatkov o COVID-19
fokusovanych na seniorov, ktoré sme podrobnejsie prezentovali
nedavno (4), nasledne ju vsadzame do KV kontextu.

KedZze ide o ,nové ochorenie®, dostupné klinické data
k nemu st zvycajne ziskané z observacnych a retrospektivnych
$tadii, ktoré spravidla analyzovali hospitalizovanych pacientov,
t. j. pacientov s taz§im alebo tazkym priebehom ochorenia
(preto, ak nie je v dalsom texte explicitne uvedené inak,
prezentované udaje sa vztahuju prave k hospitalizovanym
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pacientom). Analogicky nie je dostatok vekovo $pecifickych
klinickych informacii o (KV) priebehu COVID-19 a o kli-
nickych situdcidch v ramci vdc¢sich diagnostickych skupin
(typicky: uvedené st déta o ,,arytmiach’, uz sa v$ak neuvadza
ich spektrum alebo sa prezentuje ,,KV ochorenie“ bez jeho
$pecifikacie). Tazko si spomentt, kedy naposledy boli lekéri pri
porovnatelne zavaznej chorobe nuteni konat s takou mizivou
podporou mediciny dokazov.

2. COVID-19 - zakladné fakty

COVID-19 sa objavil ako ,,nova choroba“ v decembri 2019
v ¢inskom meste Wu-chan (viac ako 11 miliénov obyvatelov)
(5). Vyvolavajuci ,novy virus “ SARS-CoV-2 bol identifikovany
3. januara 2020 (6). V Eurdpe bol prvy pacient zrejme diag-
nostikovany 20. februdra 2020 v Taliansku (7). Na Slovensku
bol prvy COVID-19 pacient (A. C.) hospitalizovany 5. marca
2020 na Klinike infektolégie a geografickej mediciny UNB,
LFUK a SZU Bratislava.

Infekcia SARS-CoV-2 virusom sa $iri najméi aerosélom
a mikrokvapockami rozptylenymi infikovanou osobou pri
rozpravani, kasli, kychani a podobne, ¢o je potenciované spe-
vom, krikom, smiechom. Pamitné megaohniska na zaciatku
$irenia COVID-19 v Eurdpe, ktoré vznikli pri futbalovych
zapasoch (Mildno, Lyon, Liverpool) alebo karnevalovych
veseliciach (Heinsberg), u nas napriklad na svadbach pocas
druhej COVID-19 vlny na Orave ¢i severovychode Sloven-
ska. Molekuldrne mechanizmy inkorporované do patogenézy
COVID-19 zavisia aj od veku (3, 8).

COVID-19 moze prebehnut bud asymptomaticky (vtedy
ide o nosica virusu, ktory je potencialne infekény a epide-
miologicky nebezpecny; odhaduje sa, Ze tito infikovani tvoria
15 % SARS-CoV-2 pozitivnych) (9), alebo s nespecifickymi
a nevyraznymi priznakmi. Méze v§ak mat aj taz$i alebo
tazky priebeh s vysokou horuckou, vyraznou slabostou,
myalgiami, dychavicou, kaslom, stratou ¢uchu a chuti,
menej ¢asto s hnackou, vracanim, cefaleou a inymi tazkos-
tami. V takom pripade st patologickym substratom pluca
[typicky obojstrannd intersticidlna pneumonia, sposobujuca
az syndrom akutnej dychovej tiesne (Acute Respiratory
Distress Syndrome)], myokard, mozog, obli¢ky a iné organy,
pricom dochadza k vystupnovanej trombogenéze. Jednou
z pricin taz$ieho priebehu ochorenia je tzv. ,cytokinova
burka“ — neprimerane silnd reakcia imunitného systému
na SARS-CoV-2 virus (10), pri ktorej sa z tkaniv do krvi
rychlo a v nadmernych mnozstvach vyplavuji prozapalové
cytokiny [interleukin 1 a 6 (IL-1, IL-6), interferén (IF), tumor
nekrotizujuci faktor a]. K vyraznému klinickému zhorSeniu
inicialne stabilizovaného stavu zvycajne dochddza v druhom
tyzdni ochorenia. Nateraz neexistuje algoritmus, ktory by na
zaciatku COVID-19 umoznoval spolahlivejsie predpovedat,
do akej zavaznosti sa ochorenie u konkrétneho pacienta
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vyvinie. Predikéné modely sa vSak zacinaju objavovat, a to
$pecificky aj pre seniorov (11, 12). Pri kontagiozite a pocte
SARS-CoV-2 infikovanych mozu absolutne pocty tazsie
a tazko COVID-19 chorych zahltit systém poskytovania
zdravotnej starostlivosti (ZS), a tym primarne nepriaznivé
dosledky choroby dalej znasobovat.

Slovenské udaje o priebehu ochorenia este oficializované
neboli. V najblizsom zahrani¢i [v Ceskej republike (CR)]
bolo od zaciatku pandémie do 20. septembra 2020 viac ako
75 % infikovanych hodnotenych ako bezpriznakovych alebo
s miernym priebehom a menej ako 4 % infikovanych vyzado-
vali hospitalizéciu (13). Tazky priebeh (definovany ako tazkd
pneumonia) sa spociatku v Cine popisoval u 16 % pacientov
(14). Neskor tento podiel klesal a napriklad v septembri 2020
bol v CR uzavrety v 0,8 % (oproti 4,3 % v marci a aprili (13).

3. COVID-19 u seniorov - zakladné fakty

Klinické priznaky COVID-19 neboli doteraz rozsiahlejsie
analyzované podla veku. Oddvodnene vSak mozno ocakavat,
ze aj v pripade tejto choroby bude platit vSeobecna geriatricka
zakonitost o atypickom, mikrosymptomatickom (typicky:
infekcie u seniorov zvycajne prebiehaju s menej vyraznym
zvy$enim teploty nez v mladSom veku) a oligosymptomatic-
kom priebehu ochoreni v séniu. To moze o. i. viest k one-
skorenému stanoveniu diagnozy, ¢o v tomto pripade moze
znamenat nielen zhor$enie prognézy pre daného pacienta,
ale naisto zvy$uje epidemiologické riziko $irenia ochorenia
na rodinnych prislusnikov, spolubyvajtcich, oSetrovatelsky
a zdravotnicky personal.

Na Slovensku (SR) k 1. oktébru 2020 predstavovali 65-ro¢-
ni a star$i pacienti 11,1 % spomedzi pacientov, ktori boli od
zaciatku pandémie pozitivne testovani na SARS-CoV-2 virus
(15), podobne v CR to v obdobi 1. - 20. septembra 2020 bolo
9,2 % spomedzi 24 672 diagnostikovanych (13). V Eurdpe (16)
islo o viac ako dvojnasobok seniorov - 23,1 %. Pritomnost
SARS-CoV-2 bola v SR u 65-ro¢nych a starsich potvrdena
v 0,13 % (u 0- az 19-ro¢nych takisto v 0,13 %, u 20- az 64-ro¢-
nych v 0,24 %; vlastny prepocet podla stavu obyvatelstva k 31.
decembru 2019) (17). Tieto ¢isla o vekovo $pecifickej incidencii
na Slovensku teda nevyznacuju seniorov ako najrizikovejsiu
skupinu. Podstatne nizsi zachyt SARS-CoV-2 u seniorov
v SR oproti Eurépe moze suvisiet s véasnymi a rozsiahlymi
protiepidemickymi opatreniami, ktoré SR pri prvej vlne CO-
VID-19 prijala, a ktoré slovenski seniori vzhladom na svoju
historicku skdsenost so $tatnymi autoritami zrejme dodrziavali
disciplinovanejsie nez ,,priemerny eur6psky senior®, s nizsim
poctom socialnych kontaktov seniorov na Slovensku, vysokym
zastupenim obyvatelstva v ruralnych oblastiach a nizkym po-
dielom seniorov Zijucich v domovoch socidlnych sluzieb (4).

Dolezita je vak nielen frekvencia ochorenia, ale aj jeho
zavaznost. Vo vSeobecnosti literatdra uvadza, Ze seniori maju



vzhladom na ich fyziologicki imunosenescenciu (18) a zvy-
¢ajnu polymorbiditu taz$i priebeh COVID-19 nez mladsi
ludia. Za rizikové preexistujice ochorenia sa povazuji najma
obezita, cukrovka, artériova hypertenzia, chronické respiracné
ochorenia a ochorenia s imunosupresivnym efektom (19).
Osobitne rizikova skupinu medzi seniormi tvoria ti, o ziju
v domovoch socialnej starostlivosti a analogickych institiciach
(DSS) (20, 21). Je exaktne preukazané, ze excesivna mortalita
seniorov pocas obdobia COVID-19 je podstatne vyssia, ak
zili v DSS (22). Pric¢inou je viac vyjadrena polymorbidita
a krehkost obyvatelov DSS, alebo epidemiologické rizika
takychto domicilov (prenos infekcie medzi klientmi, z per-
sonalu na klientov). Dal$ou zretelne rizikovej$ou skupinou st
seniori (v porovnani so seniorkami) (23). Informacie, ktoré
by situdciu dokumentovali na Slovensku [0 vekovo $pecifickej
SARS-CoV-2 pozitivite, COVID-19 morbidite (t. j. o sympto-
matickych pacientoch)], hospitalizovanosti, ventilovanosti ¢i
letalite nateraz nie su v SR verejne pristupné.

Medzi prvymi pacientmi v Cine bol priemerny vek zosnu-
lych 70 rokov a 96 % zomretych bolo starsich ako 50 rokov
(24). V USA ,Centers for Disease Control and Prevention®
ukadzali, Ze vekom prudko stupala hospitalizovanost COVID-19
pacientov (prakticky linearne z 0,1 u 5- az 17-ro¢nych na 17,2
na stotisic 85-ro¢nych a starsich) (25), analogické informécie
boli publikované z Ciny (hospitalizaciu vyzadovalo 1,1 % infiko-
vanych vo veku 20 az 29 rokov, s priebeznym narastom vekom
na 18,4 % u 80-ro¢nych a star$ich pacientov) (26). Aktudlna
prehladova praca (27) (pracujuca s udajmi z 33 selektovanych
$tadii) zistila exponencidlny vztah medzi vekom a COVID-19
letalitou (vo veku 55 - 65 — 75 — 85 — 90 a viac rokov bola
04 - 1,3 - 42 - 14 - viac ako 25 % z pacientov s manifest-
nou COVID-19), pricom letalita bola podstatne vyssia ako
letalita sposobena sezonne chripkou (¢o potvrdzuje aktualny
prehlad Eurostatu (28): v mdji az juni 2020 tvorilo 161 000
umrti 70-ro¢nych a starsich 96 % zo 168 000 dodato¢nych
umrti, t. j. mrti prevysujicich priemernt mortalitu, v rokoch
2016 — 2019). Potvrdili sa tak inicidlne zistenia o vztahu veku
a COVID-19 letality (26). Priame porovnavanie COVID-19
letality medzi krajinami je limitované roznymi sposobmi, ako
sa v jednotlivych $tatoch dmrtie pripisuje na vrub COVID-19
(hoci $tandardizaény néastroj WHO je k dispozicii (29); na
Slovensku sa za zosnulych na COVID-19 do oktébra 2020
povazovali len ti, u ktorych bola ako bezprostredna pricina
smrti sekéne overenda SARS-CoV-2 pneumonia).

Komplexny pohlad na zavaznost priebehu COVID-19 u se-
niorov pontikajt napriklad informacie z CR (13) (za obdobie 1.
- 20. september 2020, ked tam bolo dovedna diagnostikovanych
24 672 SARS-CoV-2 pozitivnych Tudi): hoci 65-ro¢ni a starsi
tvorili ,,len 9,2 % spomedzi 0s6b s potvrdenym SARS-CoV-2,
medzi hospitalizovanymi tvorili 62,2 %, medzi pacientmi s taz-
kym priebehom ich bolo 75,1 % a medzi zomretymi dokonca
93,8 %. Vysoku rizikovost seniorov s COVID-19 potvrdzuji aj
tidaje z Ciny: medzi seniormi bolo 33 % tazko alebo kriticky
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chorych, 35,4 % si vyzadovalo umiestnenie na jednotke inten-
zivnej starostlivosti (JIS), 31,6 % malo respira¢né zlyhanie a ich
pobyt v nemocnici bol dlhy - median 21 dni, ¢o bolo podstatne
a signifikantne viac ako v mladsich vekovych skupinach (30).

Zlovestne pre geriatriu i etiku posobi informécia zo stiboru
1 321 francuzskych COVID-19 pacientov, Ze pri letalite stipaju-
cej vekom (< 65-ro¢ni: 8 %, 65- az 80-ro¢ni: 21 %, > 80 rokov:
38 %) s nim klesala hospitalizovanost na JIS (31). Eur6pska
spolocnost geriatrickej mediciny uz 12. marca 2020 konstatovala,
ze ani pri pandémii COVID-19 nema byt kritériom pristupu
k $pecializovanej nemocnicnej starostlivosti, teda ani liecby na
jednotkach intenzivnej starostlivosti, chronologicky vek (32).

4. COVID-19 a preexistujuce kardiovaskularne
ochorenia u seniorov

Uz u prvych pacientov s COVID-19, ktori boli pre jej
zavaznejsi priebeh hospitalizovani vo Wu-chane (3. januar —
16. marec 2020), sa potvrdili zakonité ocakavania vyplyvajtce
zo v$eobecnych poznatkov o vekovo Specifickom vyskyte
chorob, ze 60-ro¢ni a star$i pacienti budi mat podstatne
a signifikantne castejsie klucové preexistujiice KV ochorenia
ako mladsi (33): artériova hypertenziu (AH) mali v 51,5 %
a koronarnu chorobu srdca (CAD) v 16,3 %. Okrem nich
mali frekventovane aj dalsie s KVS tuzko interferujuce cho-
roby - cukrovku (DM) v 16,9 % alebo prekonanu cievnu
mozgovu prihodu (CMP) v 6,8 %). Tento ramec potvrdzovali
aj analyzy neskorSej seniorskej pacientiry (34), respektive
chorych v inych statoch. Robustna metaanalyza (35) (zahf-
najica 8 497 pacientov z 26 $tudii) potom zhrnula, Ze riziko
mortality pri COVID-19 je signifikantne zvysené, a to pri
KV ochoreni bez koronarnej choroby srdca (CAD) 2,03-krit,
pri KV ochoreni s CAD 1,96-krét, pri CAD 1,9-krat, pri AH
1,73-krat, pri cerebrovaskularnom ochoreni 1,76-krat a pri
DM 1,59-krat. To neprekvapuje, ak si uvedomime vSeobec-
nu zakonitost geriatrie, Ze preexistujice ochorenia vytvaraju
homeostenézu homeostazy, a tak redukuju kompenzaéné
schopnosti organizmu. Velmi in$truktivnym je v tomto smere
pojem ,,smrtelné kvarteto — vysoky vek, srdcové zlyhanie (SZ),
plicne ochorenie a COVID-19 (36). Z patofyziologického
hladiska je mimoriadne zaujimavé zistenie, ze u 5 457 seniorov
(priemerny vek 75 rokov) bola zistena vyssia hladina sérového
angiotenzin konvertujiceho enzymu 2 (ACE2), ak mali DM
alebo boli obézni (ale niz$ia bola u muzov nez u zien) (37).

5. COVID-19 a poskodenia kardiovaskularneho
systému seniorov

COVID-19 sa u seniorov rozvija pri KV zmenach, ktoré

stvisia so starnutim, a spravidla aj pri vy$sie zmienenych KV
ochoreniach. Neprekvapuje to preto, Ze aj pre KV ochore-
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nia komplikujice priebeh COVID-19 plati, Ze uz u prvych
pacientov s COVID-19, ktori boli pre jej zavaznejsi priebeh
hospitalizovani, sa potvrdilo, Ze 60-ro¢ni a star$i pacienti mali
podstatne a okrem arytmii signifikantne ¢astejsie komplikujtce
KV situdcie: akutne poskodenie myokardu v 21,6 % (diagnos-
tikované, ak hladina troponinu I bola > 0,04 ng/ml; pritom
u pacientov s preexistujucim KV ochorenim to bolo v 31,5 %,
¢o bolo vyznamne viac ako u pacientov bez neho, u ktorych
k tomuto poskodeniu doslo v 7,8 %), srdcové zlyhanie [diag-
nostikované vekovo modifikovanou hladinou aminoterminalu
pro mozgového nétriuretického peptidu (NTproBNP)] v 14,5 %,
arytmia (nova alebo zhor$end) v 23,1 % (33). U 75-ro¢nych
a star$ich bola frekvencia tychto komplikdcii este vyraznejsia:
akutne poskodenie myokardu sa vyskytlo v 47,3 % (u pacien-
tov s preexistujicim KV ochorenim to bolo v 52,9 %, ¢o bolo
signifikantne viac ako u pacientov bez neho, u ktorych k tomuto
poskodeniu doslo v 28,6 %) a srdcové zlyhanie v 21,4 %; iste je
povsimnutiahodné, ze arytmia sa u star$ich seniorov vyskytla
zriedkavejsie ako u mladsich (60- az 74-ro¢nych) - 18,7 vs.
25,0 %. Akatne poskodenie myokardu a srdcové zlyhanie boli
navyse vyrazne asociované s letalitou [pomer Sanci (OR) multi-
variacne 3,7 a 4,8]. Analogické zistenia priniesli aj nasledujice
skimania, a to aj v inych krajinach (38).

Patologicko-anatomické korelaty uvedenych KV ochoreni
pri COVID-19 v tkanivach KVS predstavuju loziskd lymfocy-
tarneho zépalu (najma T CD4+), infiltracia inymi zdpalovymi
bunkami (najmd makrofdgmi), akutna nekréza myocytov,
apoptotické telieska, virusové inkluzie v endoteli, fibrinové
tromby v kapildrach a malych cievach (39).

Chceme poukazat aj na prakticku stranku manazmentu
seniora s ochorenim KVS v ¢ase COVID-19 pandémie.
V KV centrach nebola pred vypuknutim pandémie zrejme
situdcia s personalom natolko napnuta ako v ,rajéonnych
nemocniciach’, a to za¢inajic od sanitarov, ktori st potrebni
na zabezpecenie transportu seniorov na vySetrenia v areali
nemocnice (nemusi hned ist o MR, za¢nime transportom
na ,banalny“ RTG hrudnika alebo na echokardiografické
vySetrenie). Mozeme mat zIé tuSenie, Ze v Case pandémie sa
dostupnost vySetreni aj pre hospitalizovaného seniora (bez
zretela na to, ¢i ma alebo nemd COVID-19) zhor$i uz len
z takéhoto ,,prizemného dovodu, ku ktorému sa pripocita-
va znizena kapacita vySetrovacich zloziek (pre redukciu ich
vlastného personalu, ¢asové oknd potrebné na dezinfekciu, ...).
Bez potrebnych vysetreni vsak moze byt napriklad preklad
seniora na vyssie KV pracovisko bud nerealny, alebo otazny,
ale oneskorit sa modze aj menej sofistikovana liecba. Pritom
prave jej vcasny zaciatok vyznamne spolurozhoduje o tom, ¢i
sa podari zvratit priebeh zavaznejsicho COVID-19.

5.1. COVID-19 a poskodenie myokardu

K poskodeniu myokardu pri COVID-19 dochadza viacery-
mi mechanizmami (musime predpokladat, Ze v redlnej praxi sa
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vzdy do istej miery prelinaji): hypoxémiou myokardu [pri res-
pira¢nym obmedzenim navodenej hypoxémii krvi, hypotenzii,
tachyarytmidch; ak by bol vzostup troponinémie sprevadzany
aj kore$pondujicimi elektrokardiografickymi (EKG) zmenami,
respektive symptomatikou, i$lo by o infarkt myokardu (IM)
druhého typu], (mikro)trombami (pri endotelovej dysfunkcii
a koagulopatii; ak by bol vzostup troponinémie sprevadzany aj
korespondujucimi EKG zmenami, respektive symptomatikou
a bol by preukdzany korondrny trombus, islo by o IM prvého
typu), myokarditidou (skuto¢na virusova myokarditida sa
zrejme pri COVID-19 vyskytuje zriedkavejsie, ako sa pévodne
ocakavalo; replikdcia SARS-CoV-2 v myocytoch zatial nie je
potvrdend), do uvahy prichadza aj stresova kardiomyopatia
pri tazkom priebehu COVID-19.

Elevécia troponinov u hospitalizovanych COVID-19 nie
je vobec zriedkava - pozorovala sa v rozpiti 19,7 - 27,8 %
(40, 41). Frekvencia poskodenia myokardu vyrazne vzrasta
vekom (napriklad spomedzi 1 000 pacientov to u mladsich
ako 60 rokov bolo v 4 %, u 60- az 74-ro¢nych v 12,5 %
a u 75-ro¢nych a starSich v 31 %) (42). Pritom je vyrazne
prognosticky nepriazniva - zretelna je jej asociacia o. i.
s malignymi arytmiami a letalitou (43).

5.2. COVID-19 a arytmie

COVID-19 prinasa viacero abnormalit, ktoré su inkor-
porované v patogenéze arytmii: hypoxiu myokardu, poruchy
vnutorného prostredia, neurohumoralne zmeny spojené
s inflama¢nym stresom atd. Preto je asocidcia COVID-19 so
zvys$enou incidenciou arytmif o¢akdavatelnd. Arytmie skuto¢ne
patria medzi najcastejsie KV komplikacie COVID-19 (vyskytli
sav 74 -167 %) (44, 45), $pecificky u seniorov (n = 339,
priemerny vek 71 rokov) boli zachytené v 10,4 % (bez sinusovej
tachykardie), pricom to bolo podstatne castejsie u zosnulych
nez zijucich (20,6 vs 8,1 %, p < 0,001) (34). Incidencia arytmif
pri COVID-19 rastie s jeho klinickou zavaznostou a vekom
pacientov (46).

Zda sa, ze najcastejSou arytmiou de-novo vzniknutou
pocas COVID-19 je fibrilacia predsieni (AF; napriklad u 390
COVID-19 pacientov v Izraeli AF tvorila 80 % novovzniknu-
tych poruch rytmu) (46). Z praktického hladiska je jednou
z rozhodujucich situdcii subeh AF tromboprofylaxie (ktord
je u seniorov apridrne indikovana castejsie ako v mladSom
veku) a hemokoagulacnej nerovnovahy, ktora COVID-19
typicky navodzuje - vSeobecné odporucania meritérnych
spolo¢nosti nateraz nie su k dispozicii, preto sa pri indiko-
vani antikoaguldcie zatial budeme priklanat k individudlne-
mu posudzovaniu jej rizik u COVID-19 seniora. Pozornost
si zaslazi zistenie, Ze amiodardn in vitro inhibuje $irenie
SARS-CoV-2 (47). Osobitne opatrni musime byt pri liecbe
antiarytmikami predlzujicimi QT interval, pretoze toto riziko
sa moze kombinovat s lietcbou samého COVID-19, o ktorej
hovorime v casti 5.6.



5.3. COVID-19 a zlyhanie srdca

Zakonitym dosledkom poznania, Ze SARS-CoV-2 ¢asto
sposobuje poskodenie myokardu, a Ze prozapalové cytokiny st
negativne inotropné, je vysoka frekvencia SZ pri COVID-19
(niektoré iidaje o nej sme prezentovali v casti 5). U seniorov je
odlisenie dychavice kardiogénnej a respiracnej komplikované aj
preexistujucim chronickym SZ (napriklad vo velkej Spanielskej
studii (48) ho malo 4,9 % priemerne 62-ro¢nych COVID-19
pacientov). To sa navyse spaja s razantnym zvySenim mortality,
ak sa k nemu pridda COVID-19 (napriklad u pacientov prie-
merného veku 79 rokov so SZ, ktoré vyzadovalo hospitalizaciu,
bolo zvysenie ich nemocni¢nej mortality 4,7-nasobné a dosiahlo
50 %) (49). Akutne SZ bolo u 3 080 COVID-19 pacientov
pocas jarnej viny pandémie v Madride zaznamenané v 2,5 %
(48), dramaticky sa v$ak tykalo najma seniorov (priemerny vek
pacientov s/bez akutneho SZ bol 78,6/61,8 rokov, p < 0,001,
pomer Sanci pre kazdych 5 rokov veku 1,28).

Srdcové zlyhanie je definované ako syndréom (50) a ne-
mozno ho redukovat na ,laboratérnu hodnotu® (zvysenie
NTproBNP). K tomu pri COVID-19, ked je nevyhnutné
dodrziavat protiepidemické opatrenia, zvadza komplikovana
logistika pri vySetrovani pacienta. Obmedzené st uz zvycajné
elementarne diagnostické procedury (zacnic od auskulticie
plic lekarmi v celotelovych overaloch s kapucnou, konciac
transportom pacienta na RTG hrudnika alebo pojazdného RTG
pristroja a laboranta k 16zku pacienta). Vyrazna pomoc pre
diferencidlnu diagnostiku dychavice pri SZ a pri COVID pne-
umonii, osobitne u zvycajne zle transportovatelnych a horsie
spolupracujucich seniorov, pontika jednoducha ultrasonografia
hrudnika realizovana pri 16zku pacienta ,v ruke drzanym
ultrazvukovym pristrojom® (51), a to s podstatne mensim
epidemiologickym rizikom pre personal, ako iné alternativy.

5.4. COVID-19 a tromboembolizmus

Fibrinolytickd kapacita je u seniorov nizsia ako u Iudi
v produktivihom veku (52). SARS-CoV-2 poskodzuje bunky,
tie uvolnuju zapalové molekuly, ktoré aktivuju koagula¢ny
systém. Vstupom do endotelovych buniek virus indukuje
endotelitidu. Nevyregulovana imunitnd odpoved organizmu
na infekciu dalej podporuje endotelovi dysfunkciu a vedie
k zmene mikrovaskuldrnej permeability. Medzi ¢asté abnor-
mality patri zvySenie produkcie aktivatora plazminogénu,
oslabenie fibrinolytickej kapacity, zvySenie koncentracie fib-
rinogénu a faktora VIII, predizenie protrombinového a par-
cialneho tromboplastinového ¢asu (53). Stav mdze vyustit do
spotrebovania antitrombinu a diseminovanej intravaskuldrnej
koagulacie. Pri COVID-19 frekventovane vznikaju pocetné
mikrotromby a tromby vo vacsich artériach i vénach. Vysled-
kom je akcentdcia poruchy perfuzie tkaniv a tromboembolické
prihody (TE) (54). Zrkadlom prokoagula¢ného stavu pri
COVID-19 st casté nalezy zretelne zvySenej koncentricie
D-dimérie a fibrindegrada¢nych produktov.
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Riziko trombdzy pri COVID-19 zépale zvysuje, podobne
ako v inych situdciach u seniorov, jeho kombindacia s inymi
rizikami: typicky ide o imobilitu a dehydraticiu (¢i uz pre-
existujice alebo COVID-19 vyvolané) a chronicki vénova
chorobu, ktoré sa u seniorov vyskytuji velmi ¢asto [napri-
klad v slovenskych podmienkach bolo pred érou COVID-19
spomedzi hospitalizovanych 65-ro¢nych a starsich pacientov
imobilnych 23,7 %, pricom vo veku 90 rokov to bolo az
44,4 % (55), a dehydratovanych 21 % (56)].

Treba pripomentt, Ze exaktna diagnostika trombézy
a tromboembolizmu je u COVID-19 pacientov mimoriadne
stazend (pre nedostupnost potrebnych vysetreni pri nedostatku
personalu alebo limitovanych mozZnostiach pacienta na ne
transportovat), preto musime realne ratat s ich zretelnym
poddiagnostikovanim. U holandskych COVID-19 pacientov
(57) s priemernym vekom 64 rokov, s tazkym klinickym
priebehom - pneumoniou, ktori boli hospitalizovani na JIS
a dostavali tromboprofylaxiu minimalne v $tandardnych
davkach, pricom 9 % bolo antikoagulovanych uz pri prijati,
bola incidencia trombotickych udalosti [akutna plticna em-
bélia, hlbok4 Zilova trombéza (HZT), ischemickd CMP, IM,
systémovd embolizdcia] 31 % (vénové v 27 % a artériové
v 4 %; najcastejsie sa vyskytla plicna embolia - v 13,6 %
pacientov), hoci $pecifické vysetrenia na ne boli realizované
len pri klinickom podozreni; vek bol nezavisly prediktor
trombotickych komplikacii (pomer rizika 1,05 za kazdy
rok). Spomedzi 81 pacientov s priemernym vekom 60 rokov
s tazkym priebehom COVID-19, ktori boli hospitalizovani
na JIS, sa HZT potvrdila v 25 %, pri¢om tiou postihnuti
pacienti boli star$i nez pacienti bez HZT - priemerne mali
68 rokov (58). Aktudlne medzinarodné odporucania hovoria
o tromboprofylaxii LMWH pre vietkych hospitalizovanych
COVID-19 pacientov, ak nemaji kontraindikacie (aktivne
krvécanie alebo Tr < 25x10°/1) (59).

COVID-19 moze kvoli rozlade hemoragickej kaskady,
trombocytopénii a hypofibrinogenémii vyskytujicej sa pri
tazkom priebehu spdsobovat nielen dominujtce trombotické,
ale aj krvacavé komplikdcie. Toto riziko sa moze vyraznejsie
prejavit u pacientov na preexistujiicej antiagregacnej ¢i antiko-
agula¢nej liecbe. Tych je medzi seniormi mnozstvo — uZivaji
ich pre také frekventované klinické situdcie, ako srdcovy ¢i
mozgovy infarkt, fibrildcia predsieni, po interven¢nych pro-
cedurach atd. Doposial nie je dostatok dokazov na to, aby
sa takato liecba prerusovala ¢i redukovala pausalne. Teraz sa
posudzuje individualne podla rizika krvécania. Odli$na moze
byt situdcia pri ,novoindikovanej KV liecbe t. j. lie¢be, ktora
by bez COVID-19 bola metddou volby, ale pri COVID-19
moze byt vdaka koagulopatii ¢i trombocytopénii absolitne
alebo relativne kontraindikovana - typicky ide o trombolyzu
(54). Na druhej strane sa uz trombolyza pouzila v ,,off-label
rezime u COVID-19 pacientov (vratane 75-ro¢ného) s respi-
ra¢nym zlyhanim, ktoré pri COVID-19 vznika zrejme najmi
pre okliziu plicnych ciev mikrotrombami (60).
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Inym praktickym zadanim je rozhodnutie o tom, pre aka
antikoagulaciu sa v pripade jej indikovania (z akychkolvek
dovodov) rozhodneme. Pri jestvujucom nedostatku tvrdych
dat by sme mali brat do tGvahy aj elementarne prevadzkové
podmienky: non-vitamin K oralne antikoagulancia (NOAK)
potrebuju v porovnani s heparinmi ,menej servisu okolo
pacienta®, o moze byt pri rozhodovani velmi délezitym fakto-
rom vzhladom na v§eobecnt nidzu o zdravotnicky personal.
Navyse ista mala talianska studia preukazala, ze seniori uziva-
juci NOAK pred vznikom COVID-19 mali vyznamne niz$iu
mortalitu ako ti, ktori NOAK neuzivali (pomer rizik 0,38,
p = 0,01; 70 pacientov s priemernym vekom 79 rokov) (61).

5.5. COVID-19 a renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

Od roku 2003 je zndme, ze ACE2, ktory je lokalizovany
v bunkovej membréane (najmi vo faryngu, dychacich cestach,
ale aj v pneumocytoch typu 2, kardiomyocytoch, lymfocytoch,
hladkych svaloch ciev a zazivacieho traktu, peceni, oblickach,
neurdnoch a inde) (62), je receptorom pre vstup koronaviru-
sov do bunky (63). Aktualne sa to $pecificky potvrdilo aj pre
SARS-CoV-2 (64) (a vieme uz i to, Ze vstup do bunky mediuje
aj neuropilin-1) (65). Koronavirus sa na ACE2 nadvizuje
svojim hrotovym proteinom. Fyziologicky ACE2 konvertuje
angiotenzin II (proinflama¢ny a prooxida¢nostresovy) na
angiotenzin-(1-7) (antiinflamacny a redukujici oxida¢ny stres)
a angiotenzin I na angiotenzin-(1-9). ACE2 je sice do velkej
miery podobny angiotenzin konvertujucemu enzymu (ACE),
ale ACE inhibitory (ACEI) ho neblokuji. Po nadviazani virusu
na ACE2 receptor a jeho internalizovani dochddza k ,,downre-
gulovaniu® tohto receptora, ¢o sa povazuje za obrannu reakciu
organizmu, obmedzujicu dalsi intracelularny prienik virusu
(9). Tym sa vsak zaroven redukuje fyziologicka degradacia
»Skodlivého“ angiotenzinu 2 a tvorba ,,ochranného® angio-
tenzinu —(1-7). Enzymy (disintegrin a metaloproteinaza 17)
oznac¢ované ako ADAM17 uvolnuju ACE2 z membrany do
extraceluldrnej tekutiny, kde sa potom nachddza ako solubilny
ACE2. Ten uz samozrejme nedokaze sprostredkovat vstup vi-
rusu do bunky, naopak, udrzuje ho v extracelularnej tekutine.
Angiotenzinovy receptor 1 zvysuje aktivitu ADAM17, a tym
zvy$uje mnozstvo solubilného ACE2. To zamedzuju blokatory
angiotenzinovych receptorov (ARB, sartany).

Pri liecbe ACEI a sartanmi st hladiny ACE2 zvysené. Rychlo
po objaveni sa COVID-19 sa v odbornej verejnosti a nasledne
medzi obyvatelstvom zacal irit teoreticky predpoklad, Ze inhi-
bicia liekmi ovplyviujicimi renin-angiotenzin-aldosterénovy
systém (RAAS), t. j. ACE inhibitormi, sartanmi a neprilyzinom
s ARB (ARNI), moze up-regulaciou ACE2 zvy$ovat pravdepo-
dobnost COVID-19. Znamenalo by to ,,druht katastrofu®, lebo
prenastavovanie mnozstva (v SR asi milién) (66) pacientov,
dominantne seniorov, lie¢enych tymito liekmi pre zévainé
ochorenia (AH a SZ) na inu medikaciu v ¢ase pandémiou
obmedzenej dostupnosti Standardnej ZS by urcite prinieslo
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prudky vzostup morbidity a mortality. Nastastie sa uvedeny
teoreticky predpoklad doteraz nepotvrdil (67) a dnes existuju
podrobné prehlady o tlohe RAAS v patogenéze COVID-19 (68).
Slovenski odbornici zaujali uz v ranom $tadiu ,,ACEI paniky*
(24. a 27. marca 2020) jasny a triezvy postoj (66, 69), ktory
bol plne v stlade s eurépskym stanoviskom (70). Tieto zavery
$pecificky pre seniorov neskdr potvrdila napriklad franctzska
$tadia pacientov s priemernym vekom 86 rokov, v ktorej sa
dokonca zistilo, Ze pacienti, ktori boli predtym, ako ochoreli na
COVID-19, lieceni ACEI alebo ARB, mali niz$iu mortalitu (71).

5.6. COVID-19, jeho liecba a kardiovaskularne ochorenia

Doposial nemame k dispozicii u¢innu $pecifickd liecbu
COVID-19. V redlnej klinickej praxi sa pouzivaji rozne lieciva,
¢iuz s plnym schvalenim prislusnych autorit alebo bez neho -
v zavislosti od $tandardne overenej ti¢innosti, a to teritoridlne
rozdielne. Tieto lie¢ivd maju aj KV neZiaduce ucinky (NU).
Mozu sa prejavovat akutne alebo pri dlhodobejsej medikacii
(ktora je pri liecbe zavaznejsie prebiehajuceho COVID-19
skor pravidlom).

Chlorochin a hydroxychlorochin (o. i. zrejme zabranuju
endocytdze virusu po jeho nadviazani na receptor): predlzuju
QT interval, ¢o u seniorov neraz interferuje s QT predlzu-
jucimi liekmi, ktoré uzivali uz pred vznikom COVID-19,
respektive s preexistujicou alebo po¢as COVID-19 vzniknutou
hypokaliémiou (napriklad v nasich podmienkach sme ukézali,
ze s hypokaliémiou je na hospitalizaciu prijimanych 8,3 %
seniorov s fibrilaciou predsieni) (72), ale aj neraz opomi-
nanou a podcenovanou hypomagnéziémiou; QTc > 500 ms
sa popisuje v 10 — 25 % chininovymi preparatmi liecenych
COVID-19 pacientov (73). Chlorochin a hydroxychlorochin
mozu zriedkavo sposobovat ramienkové a AV blokady.

Remdesivir (inhibitor virusovej RNA polymerazy): pocas
jeho infuzneho podavania moze nastat hypotenzia, celkovo bol
v $tudii, ktora viedla k jeho registracii v USA, dobre tolerovany.

Favipiravir (inhibitor virusovej RNA polymerazy): diskutu-
je sa o tom, ¢i predlzuje QT interval, zatial to v§ak potvrdené
nebolo, inak sa KV NU pri fiom nepopisuju (74).

Lopinavir/ritonavir (inhibitory virusovych proteaz): mézu
predlzovat intervaly QT a PQ a viest k hyperlipoproteinémii.

Oseltamivir (inhibitor virusovych neuraminiddz, skusa-
ny na zaciatku pandémie): s lickom su pomerne rozsiahle
skusenosti z liecby chripky, pri ktorych sa nepreukazali
vyznamnejsie KV NU.

Ribavirin (synteticky analég nukleozidu): pomerne casto
moze sposobovat tachykardiu ¢i edémy, menej casto SZ,
ischémiu myokardu a perikarditidu.

Interferény (najmad o, B; su klucovym prvkom vrodenej
antivirusovej imunity): mozu vyvolavat perikarditidu, tachy-
kardiu, zvySovat TK, zriedkavo im je pripisovana ischemizacia
myokardu, SZ, periférna ischémia a pokles TK (KV NU sa
zrejme Castejsie vyskytuja pri olF).



Dexametazon (imunosupresivum): lie¢ba steroidmi mé
mnoho NU, medzi nimi s aj také, ktoré sa vztahuji ku KVS:
hyperglykémia, retencia tekutin a zvySenie krvného tlaku,
hypokaliémia (predisponujuca k arytmiam), hypercholeste-
rolémia, vznik trombov.

Tocilizumab, sarilumab (monoklonalne protilatky -
protizapalovo pdsobiace inhibitory receptora IL-6): nemaju
zévaznejsie KV NU.

Rekonvalescentna plazma (s protilatkami): ako podanie
akejkolvek inej plazmy moze sposobit cirkula¢né pretazenie
(pri 427 transfuziach 215-tim COVID-19 pacientom s prie-
mernym vekom 63 rokov sa vyskytlo v 1,2 %) (75), inak nie
st popisované KV NU.

Antitromboticka a antikoagula¢na lie¢ba: v kardiologickej
komunite ma dobre zname rizika.

Antibiotiotikd [proti bakteridlnej superinfekcii; (ATB)]:
pri COVID-19 sa pouzivaju vietky skupiny ATB, z ich KV
NU uvedme, ze napriklad azitromycin, ale aj iné makro-
lidy, predlzuja QT interval. Aj v pripade tychto ATB plati
upozornenie na kombinaciu rizik predizenia QT intervalu -
napriklad pri liecbe azitromycinom a hydroxychlorochinom
sa vysoko rizikové predizenie QT intervalu (nad 500 ms)
u 251 COVID-19 pacientov s priemernym vekom 64 rokov
vyskytlo az v 23 % (76).

5.7. COVID-19, kardiovaskuldrne ochorenia
a psychosomatika

Seniori nie st identicki, Zitie so svojim vekom preZivaja
rozne. Nemald Cast z nich sa ,venuje obavam o svoje zdravie®
dostatocne intenzivne aj bez pandémie. T4 vsak z roznych
dovodov (strach nielen o seba, ale aj o deti, vnucata, pria-
telov, strach z nedostupnosti zvycajnej ZS, problematického
zasobovania, absencie podpory v chorobe od rodinnych pri-
slusnikov, ...) zvy$uje uvedomovan, ale aj neuvedomovanu
psychogénnu tenziu. Vplyv psychosocialnych faktorov na KV
ochorenia je dostato¢ne preukazany, ich podrobnejsi popis
presahuje ramec tejto state.

5.8. COVID-19 a kolateralne kardiovaskularne $kody

Neblahy vplyv COVID-19 na nim priamo nesposobent
celkova i kardiovaskuldrnu dmrtnost je uz dobre zdoku-
mentovany (77, 78, 79). Seniori st uz v ,mierovych ¢asoch®
limitovani v pristupe k ZS, a to z viacerych dévodov (poruchy
mobility, neschopnost elektronickej komunikacie, kognitivna
dysfunkcia a z nej vyplyvajuica redukovana schopnost uvedo-
mit si zdvaznost KV stavu, objednat sa na vysetrenie, ,,postrazit
si termin vySetrenia“ atd.). VSetky logistické obmedzenia
sa v ¢ase pandémie znasobili. Multiplika¢ny efekt pridava
dezinformacna scéna — modzeme oddvodnene predpokladat,
e seniori s fou podstvané informdcie schopni selektovat
este horsie ako populacia produktivneho veku. Telemedicina
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je sice mocna a casti seniorov dostupnd (80), ale sthrnne
star$im ob¢anom nemohla vykompenzovat popisané uskalia,
ktoré pandémia vyzdvihla do cesty $tandardnej ZS. Tento
nepriaznivy efekt, odstvania pravidelnych ambulantnych
kontrol u vSeobecnych lekarov, geriatrov, internistov a kar-
diologov, ale aj elektivnych kardiologickych vykonov, bude
perzistovat aj po upokojeni pandémie a musime ocakavat
vzostup odvratitelnych umrti.

5.9. COVID-19 a neskoré kardiovaskularne nasledky

Co teraz len odévodnene predpokladdme (81), ale
komplexnejsie este $pecifikované nie je, si dlhodobé KV
nasledky COVID-19, najmi fibrotizacia myokardu, arytmie,
remodelacia a srdcové zlyhanie (82, 83). Denne $tatnymi
organmi a ndsledne masmédiami zverejiiované informadcie
o COVID-19 vyliecenych su ¢istym klamstvom - kazdy kto
chce vediet, dnes uz dobre vie, ze takto st vykazovani ti, ktori
sa stali (alebo predpokladdme o nich, Ze sa stali) COVID-19
negativnymi, a nie ti, ktorych zdravie sa ad integrum vratilo
do povodného stavu pred infikovanim sa. Mnohi z nich buda
predstavovat iste nie zanedbatelne malu ,dodato¢nu, nova®
pacienturu, ktorej bude treba poskytovat adekvatnu ZS, vratane
$pecializovanej kardiologickej a geriatrickej.

6. Zaver

COVID-19 je ochorenie zavazné svojim epidemiologickym
potencidlom, multisystémovou prezentaciou, akatnou letalitou
a neskorymi nasledkami. Osobitne nebezpecna je pre seniorov,
zvycajne trpiacich nie jednym, ale viacerymi chronickymi
ochoreniami. U seniorov sa SARS-CoV-2 infekcia zvycajne
rozvija v teréne preexistujucich KV ochoreni a sama viaceré
z nich nezriedka vyvoléva. Udajov o KV morbidite seniora
s COVID-19 je malo a prakticky Ziadne nie s z prospektiv-
nych, nieto e$te z randomizovanych dvojito zaslepenych studii.
V tato chvilu je klinicky manazment seniora s COVID-19
a KV ochoreniami vystuzeny observa¢nymi $tidiami, nie
vidy uplne $tandardne spracovanymi. Preto musi byt tato
starostlivost nateraz zalozend nielen na dostupnych $pecific-
kych poznatkoch, ale aj na raciondlnej aplikacii skdsenosti
s poskytovanim ZS seniorom s KV ochoreniami, ktoré sme
nadobudli na zdklade mediciny dékazov jestvujucej pred
pandémiou. To ndm moze znova priniest unikdtny zazitok
z umenia mediciny.
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