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COVID-19 a iktus

COVID-19 and stroke

Souhrn

Cilem préce je podat pfehled o souvislostech mezi onemocnénim COVID-19 a ikty. Prace se zabyva
rizikem vyskytu iktu a mechanizmy jeho vzniku u pacient s COVID-19, déle progndzou, dopadem
na organizaci péce a samotnou lécbu iktu v ddsledku pandemie COVID-19. Pandemie COVID-19
vedla v fadé zemi k omezeni akutni péce o pacienty s iktem, v CR viak bé&hem jarni viny v roce
2020 k vyznamnéjsimu zhorseni poskytovani této péce nedoslo. Incidence iktu se u pacientd
s COVID-19 pohybuje v rozmezi 0,9-6 %, mlze viak byt i vyssi. Pacienti s iktem by méli byt na
COVID-19 testovani, a to predevsim pokud u nich nejsou pfitomné typické kardiovaskularni rizikové
faktory. Klinickd manifestace iktu u pacientl s COVID-19 je stfedni az tézka, vysoké procento
téchto pacientd ma okluzi velké tepny. Vétsina pacientl s COVID-19 a iktem ma vyssi vék a jsou
u nich pfitomny typické kardiovaskularni rizikové faktory, pfesto se vsak iktus mize vyskytnout
i u pacientt mladych a bez pfitomnosti rizikovych faktord. K rozvoji iktu dochazi prdmeérné za
11 dnl od rozvoje symptomU COVID-19 (tézkd infekce COVID-19 mUze byt komplikovana ¢asné
cytokinovou boufi, ndsledovanou protrombotickym stavem a castymi jak vendznimi, tak
arteridlnimi trombembolickymi komplikacemi), pfesto mize dojit k rozvoji iktu i v ¢asné fazi
infekce. Pacienti s COVID-19 a iktem maji horsi vysledny klinicky stav a vyssi mortalitu nez pacienti
s iktem bez COVID-19. Pacientdim s iktem s COVID-19 ma byt poskytnuta standardnf Ié¢ba. Pfinosna
by také mohla byt profylaktickd nebo terapeuticka antikoagulace.

Abstract

The aim of this work is to provide an overview of the relationship between COVID-19 and stroke.
The work deals with the risk of stroke and its mechanisms in patients with COVID-19, as well as the
prognosis,impact on the organization of care and the treatment of stroke itself due to the COVID-19
pandemic. The COVID-19 pandemic has led to a reduction in acute care for stroke patients in
a number of countries, but in the Czech Republic there was no significant deterioration in the
provision of this care during the spring wave in 2020. The incidence of stroke in patients with
COVID-19 ranges from 0.9 to 6%, but may be higher. Patients with stroke should be tested for
COVID-19, especially if they do not have typical cardiovascular risk factors. The clinical manifestation
of a stroke in patients with COVID-19 is moderate to severe, with a high percentage of these
patients having large artery occlusion. Most patients with COVID-19 and stroke are older and have
typical cardiovascular risk factors, but stroke may also occur in young patients without risk factors.
Stroke develops on average within 11 days of the development of COVID-19 symptoms (severe
COVID-19 infection may be complicated by an early cytokine storm, followed by a prothrombotic
condition and frequent venous and arterial thromboembolic complications), but stroke may
develop also in the early phase of infection. Patients with COVID-19 and stroke have a worse
clinical outcome and higher mortality than patients with stroke without COVID-19. COVID-19 stroke
patients should receive standard treatment. Prophylactic or therapeutic anticoagulation could also
be beneficial.
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Uvod

Infekce koronavirem SARS-CoV-2 (COVID-19)
mUZe byt komplikovana Sirokym spektrem
postizeni PNS i CNS. Tato postizeni se mohou
objevit jak ve fazi akutni ¢i subakutni (in-
fekené, parainfekené), tak i chronické (postin-

fekeéné). Kromé typické a véeobecné zndmé
poruchy cichu a chuti mlze infekce vyvolat
také postizeni PNS, mezi které se fadi neu-
ropatie, neuritidy, radikulitidy (v¢. syndromu
Guillain-Barrého a jeho varianty Miller-Fishe-
rova syndromu), z postizeni CNS pak ence-

falopatie (manifestujici se kognitivnim defi-
citem, psychdzami, afektivnimi poruchami),
encefalitidy, akutni diseminovanou ence-
falomyelitidu, izolovanou myelitidu, vasku-
litidu CNS, mozkovou zilnf trombdzu, ale
i iktus (ischemicky i hemoragicky).
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Cilem této prace je podat prehled o sou-
vislostech mezi COVID-19 a ikty. V dal-
Sich ¢astech textu popiseme riziko vyskytu
iktu a mechanizmy jeho vzniku u pacient(
s onemocnénim COVID-19, déle progndzu,
dopad na organizaci péce a samotnou lé¢bu
iktu v dlsledku pandemie onemocnéni
COVID-19.

COVID-19 ariziko iktu

V ¢inském Wu-chanu, kde byly popsany
prvni pripady COVID-19, mélo neurologické
symptomy 36,4 % pacient s COVID-19 (Cas-
té&ji $lo o pacienty v tézsim stavu) — nejcastéji
zavraté (16,8 %) a cefaleu (13,1 %), déle napfr.
anosmii, hypogeuzii, epileptické zachvaty,
ale i iktus (2,8 % — vétsinou ischemicky, vy-
jimecné hemoragicky) [1]. U pacientt s kri-
ticky tézkym prlbéhem COVID-19 je pfitom
obtizné detekovat klinické symptomy even-
tudiniho iktu, protoze jsou c¢asto intubovani
a sedovani. Socialni izolace a neochota pa-
cientll podstoupit vysetfen v nemocnici
v dobé pandemie COVID-19 také mohou
vést k tomu, ze lehké ikty nejsou u pacientd
s asymptomatickou nebo mirnou infekcf
COVID-19 vibec zjistény [2].

Z vysledkd analyzy 5 observac¢nich ko-
hortovych studif zahrnujicich 135 pacientl
(z Ciny, Francie, Itélie, Nizozemi a USA) [3] vy-
plynulo, Ze ischemicky iktus se vyskytuje
u 09-2,7 % pacient s COVID-19, a to v¢. pa-
cientd mladych [4] a pacientd bez preexistu-
jicich kardiovaskuldrnich rizikovych faktor(
nebo vyznamnych komorbidit [5]. V daldich
kohortovych studiich se iktus vyskytoval
U 2-6 % pacientd s COVID-19, pficemz cetnéjsi
vyskyt byl pozorovan u pacientl s téZsfm pri-
béhem onemocnéni COVID-19 [6]. Vztah mezi
signifikantné vyssim vyskytem ischemického
iktu a onemocneénim COVID-19 prokézala i re-
trospektivni multicentrickd kohortové studie
zahrnujici 123 pacientl (41 pfipadd a 82 kont-
rol), kterd soucasné zjistila, ze COVID-19 je ne-
zavislym rizikovym faktorem ischemického
iktu bez ohledu na vék, pohlavi a pfftomnost
vaskularnich rizikovych faktor( [7]. Zajimavé
zjisténi pfinesla retrospektivni kohortova stu-
die z 6 nemocnic v New York City, USA, kterd
odhalila, Ze pravdépodobnost vyskytu ische-
mického iktu je 7,5x vyssi u pacientl s COVID-
19 nez u pacientl s chfipkou [8].

Mechanizmy rozvoje iktu

pfi COVID-19

Hyperkoagula¢ni stav

PYi rozvoji iktu u COVID-19 se uplatiiuje hy-
perkoagulacni stav (tzv. ,sepsf indukovana

koagulopatie”), ktery je prekurzorem disemi-
nované intravaskuldrni koagulace a je spojen
s prodlouzenim protrombinového ¢asu (PT),
elevaci D-dimer( a trombocytopenii, ale bez
hypofibrinogenémie (spise s elevaci fibrino-
genu); ma vztah k infekci indukované pie-
hnané systémové zanétlivé odpovédi
nebo ,cytokinové boufi” doprovézejici
tézky pribéh COVID-19 s endotelidlni dys-
funkci a mikrotrombézami s orgdnovym
selhanim, ale vétsinou bez krvaceni [1,9-11].
U pacientd s COVID-19 a mnohocetnymi
mozkovymi infarkty (dale i s koncetinovou
ischemif) byly zjistény antifosfolipidové pro-
tildtky @PL; byvaji spojeny jak s arteridlni, tak
s vendzni trombozou), elevace antikardioli-
pinovych protildtek IgA a elevace protilatek
IgA a IgG proti beta 2 glykoproteinu | s pro-
dlouZenim aPTT a PT as elevaci CGreaktivniho
proteinu [12].

Deplece ACE2

a endotelialni dysfunkce

Virus SARS-CoV-2 se na povrchu hostitelské
bunky véZe na jeji receptor angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu 2 (ACE2) ptes jeho hro-
tovy S (spike) protein [13]. Pro vstup viru do
burky je potfebnd také transmembranova
serinova protedza 2 (TMPRSS2) [14]. ACE2 je
homologem angiotenzin konvertujiciho en-
zymu 1 (ACET) a soucasti systému renin-an-
giotenzin (RAS). Renin uvoliiovany z jux-
taglomerularnich bunék v ledvinach $tépf
angiotenzinogen produkovany v jatrech na
angiotenzin I. Angiotenzin | je Stépen enzy-
mem ACET na angiotenzin Il. Angiotenzin |l
se vaze na receptory pro angiotenzin 1 (AT1)
a angiotenzin 2 (AT2). Jeho vazba na recep-
tory AT1 vede k vazokonstrikci, sekreci aldos-
teronu s retenci natria a vody, prozénétlivym
a prokoagula¢nim ucinkdim a ke zvysenf tlaku
krve. Angiotenzin Il zhorsuje srdecni selhani
a také syndrom akutni dechové tisné (acute
respiratory distress syndrome; ARDS). Bloka-
tory AT1 jsou Siroce uZivana antihyperten-
ziva s priznivymi efekty na ochranu organd,
v¢. mozku. ACE2 pasobi proti ACET a angio-
tenzinu Il. ACE2 pfimo Stépi angiotenzin Il na
angiotenzin (1-7) a $tépf angiotenzin | na an-
giotenzin (1-9), ktery je déle $tépen na an-
giotenzin (1-7). Angiotenzin (1-7) zpUsobuje
vazodilataci a ma protizanétlivé ucinky pro-
stfednictvim své vazby na receptor Mas. Akti-
vace osy ACE2/Ang (1-7)/Mas ma pfiznivé kar-
dioprotektivnia neuroprotektivni Ucinky, tedy
opacné nez skodlivé ucinky osy ACE1/angio-
tenzin II/AT1 [15-19]. ACE2 je exprimovan na
lidskych bunkach plicnich, v tenkém stfevé

a na endotelidlnich bunkdch a bunkéich
hladké svaloviny v lidském mozku [20]. Zvy-
send exprese ACE2 na neurondlnich bunkach
nebo endotelidlnich progenitorovych bun-
kéch chrani mozek pfed rozvojem ischemic-
kého iktu [21,22]. Virus SARS-CoV-2 (stejné jako
SARS-CoV-1) zpusobuje depleci ACE2 mecha-
nizmem endocytdzy receptoru po vstupu
viru do bunky, takze ACET muze volné produ-
kovat angiotenzin Il. Angiotenzin Il zhorsuje
nejen postizeni plic, ale i endotelidlni funkci
srdce a mozku. Pritomnost ACE2 v plicich se
snizuje s vékem a toto snizeni je vyraznéjsi
u muzd nez u Zen [23]. S vékem se soucasné
zvysuje aktivita systému ACET-angiotenzin
Il [24]. Deplece ACE2 vyvoland virem SARS-
-CoV-2 spolu s vékem podminénym snizenim
aktivity ACE2 a zvysenim aktivity ACET-angio-
tenzin Il vychyluje rovnovédhu smérem k pro-
zanétlivym a organy poskozujicim ucinkdm
ACEl1-angiotenzinu Il. Toto mUze vysvétlit
vyssi mortalitu u starsich pacientl a pacientd
muzského pohlavi pozorovanou u onemoc-
nénf COVID-19. Vzhledem k tomu, Ze ACE2 je
exprimovan mozkovym endotelem a neu-
rony, je pravdépodobné, Ze jeho deplece na-
vozend virem SARS-CoV-2 zhorsuje funkci en-
dotelu a predisponuje ke zhorseni akutniho
iktu [25].

Dalsi mechanizmy rozvoje iktu
Na rozvoji iktu se mdze uplatnit i kardio-
embolizmus pfi kardidlnim postizeni vyvo-
laném virem; kardidlni postizeni doprovazi
infekci COVID-19 a je pfitomno u 20-30 %
pacientd, jejichz stav vyZaduje hospitali-
zaci [26]. Vliv mUZe mit i pfimé postizeni
nervového systému virem, napf. akutni he-
moragicka nekrotizujici encefalopatie [27].
Na druhé strané faktorem potencialné
snizujicim riziko rozvoje iktu mizZe byt vy-
znamné snizeni znecisténi Zivotniho pro-
stfedi pozorované v fadé zemi pfi loc-
kdownu, protoze znecisténi je spojeno se
zvysenym rizikem rozvoje kardiovaskular-
nich onemocneéni a iktu [27].

Progndza pacienti

s COVID-19 a iktem

Pacienti s iktem maji vétsf pravdépodobnost
rozvoje komplikaci a umrti, pokud maji sou-
¢asné infekci COVID-19 [28]. Klinicky prabéh
onemocnéni COVID-19 je nejtézsi u starsich
pacientd, u muzl a u pacientd s komorbi-
ditami, jako jsou arteridIni hypertenze, dia-
betes mellitus, kardidlni postiZzeni a obezita,
které jsou soucasné rizikovymi faktory roz-
voje iktu [29].
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V souboru 135 pacientl (prdmérny vék
63,4 + 13,1 let, 62,3 % muzd) doslo k roz-
voji iktu za 10 + 8 dnl od rozvoje sym-
ptomd COVID-19, hodnota National Insti-
tutes of Health Stroke Scale (NIHSS) byla
19 + 8 bodU, 40,9 % pacientl mélo okluzi
velké tepny (14,9 % pak okluzi velké tepny
soucasné ve 2 rozdilnych fecistich), 25 %
bylo Iéceno intravendzni trombolyzou (IVT),
33,7 % mechanickou trombektomii (MT),
50 % protidesti¢kovou a 72,7 % antikoagu-
la¢ni terapii, u 10,3 % pacientd doslo k he-
moragické transformaci ischemického lo-
ziska, 63,7 % mélo soucasné horecku, 76 %
akutnf respira¢ni symptomy (24 % pacient(
tedy nemélo pfi diagnostice iktu akutnf re-
spira¢ni symptomy a respiracni infekce
COVID-19 u nich byla zjisténa napf. na RTG
nebo CT hrudniku), 58,6 % dusnost, v labo-
ratofi byla pfitomna elevace D-dimerd a fib-
rinogenu, mortalita byla 38 % [3].

Ze srovnani souboru 174 pacientd s iktem
a COVID-19 (median véku 71,2 let; 62,1 %
muZi) se srovnatelnymi pacienty s iktem bez
COVID-19 vyplynulo, Ze u pacientt s COVID-
19 byly vyssi median NIHSS (10 [IQR, 4-18]
vs. 6 [IQR, 3-14], p = 0,03; OR pro vy3si NIHSS
1,69 [95% Cl, 1,08-2,65]), vy3si medidn mRS
(4 1IQR, 2-6] vs. 2 [IQR, 1-4], p < 0,001) a vyssi
mortalita (OR 4,3 [95% Cl, 2,22-8,30]). Morta-
lita u pacientd s COVID-19 byla 27,6 % [30].

Ve studii porovnavajici charakteristiky iktu
u COVID-19 pozitivnich pacientd s COVID-
19 negativnimi pacienty a historickymi kon-
trolami méli COVID-19 pozitivni pacienti
téz38f ikty (vyssi hodnoty NIHSS), byly u nich
pfitomny vétsi podil okluze velkych tepen
a vyssi nemocni¢ni mortalita [31]. V mul-
tivaria¢nf analyze souboru pacientl s téz-
kym pradbéhem COVID-19 byly prediktory
28dennf mortality vyssi vék, hodnota PT, hla-
dina D-dimer( a trombocytopenie [25].

Vliv pandemie na akutni péci
o ikty
Situace ve svété je stran zajisténi péce o ikty
v dobé pandemie onemocnéni COVID-19 dle
World Stroke Organization [27] nasledujici.
Pouze mensina zemi zajistuje akutn{ péci
o ikty v pIném rozsahu, ve vétsiné bylo tfeba
provest vyraznou reorganizaci této pece
v dtsledku reprofilizace ¢ésti lGzek ur¢enych
pro neurologické pacienty a pacienty s iktem
(v¢. JIP), a to v¢. zdravotnického personalu,
na lizka pro pacienty s COVID-19. Nékteré
zemé zavedly upraveny diagnosticky algo-
ritmus u pacientl s akutnim iktem [32]. Pfe-
devsim se to dotklo neurosonologického vy-

Setent, u kterého je doporucovano zkraceni
¢asu na nezbytné minimum, coz muze vy-
razné snizit riziko prenosu infekce COVID-19
[33,34]. Diagnosticky algoritmus u pacientt
s iktem by vsak mél predevsim odrazet ak-
tudlni doporuceni lokalnich autorit.

Na mnoha pracovistich byla vyrazné / zcela
omezena moznost poskytovat endovasku-
[&rfi 1é¢bu. U IVT doslo na nékterych pra-
covistich v pripadé potencidlné COVID-
19 infek¢nich pacientl k prodlouzeni ¢asu
door-to-needle time (DNT) a nékde se tak pa-
cienti dostali mimo terapeutické okno. V fadé
zdravotnickych systémd bylo redukovano /
zcela zastaveno poskytovéani ,neurgentni”
zdravotnické péce zahrnujici i prevenci iktu
a kontroly pacientd po iktu. V dlsledku ome-
zeni kapacity intenzivnich I0zek pro ,necovi-
dové” pacienty doslo k odkladani intervenci,
V. karotické endarterektomie.

V fadé zemf (napf. v Belgii, Chile, Irdnu, Ita-
lii, Kolumbii, Recku, Velké Britanii) doslo k po-
klesu poctu pacientl pfijimanych s iktem.
Pacienti s lehkym iktem se nejspise obda-
vali byt hospitalizovani v dobé pandemie
COVID-19. V nékterych zemich doslo k po-
klesu téchto hospitalizaci az 0 50-80 %, tedy
v¢. pacientl s tézsim iktem, ktefi by mohli
profitovat z akutnf 1é¢by. | pacienti s leh¢im
iktem / tranzitornf ischemickou atakou (TIA)
by mohli profitovat z ¢asného vysetfeni a ci-
lené sekundarni prevence [35].

Hodnotili jsme retrospektivni observacnf
studie, které se v rdznych evropskych sté-
tech ¢i regionech zabyvaly dopady jarnf
viny pandemie COVID-19 na péci o pa-
cienty s akutnim iktem. Celkovy pocet pa-
cientl pfijatych do nemocnice s akutnim
iktem byl nizsi témérf ve vech sledovanych
oblastech — ve Francii (v regionech Alsasko
040 % a Lyon 0 9 %), Némecku (v regionech
Drazdany o 38 %, Mainz o 23 % a Mannheim
0 46 %), Nizozemsku (v regionu Amsterdam
0 24 %), Norsku (v regionu Oslo o0 32 %), na
Slovensku (0 28 %) a ve Spanélsku (v regionu
Barcelona o 23 %) [36—-43]. Svétlou vyjimku
predstavovaly dva regiony v Némecku (Er-
lagen, Freiburg), v kterych ke snizeni poctu
akutnich hospitalizaci nedoslo [40]. Nékteré
studie naznacily, Ze snizeni poctu hospitali-
zaci pacientd s akutnim iktem Ize vysvétlit
niz$im poctem pacientl s lehkym ischemic-
kym iktem nebo TIA. Snizeni poctu pacientl
s TIA bylo pozorovano v Itélii (v regionu Be-
natky o 50 %), Némecku (napf. v Drazdanech
0 85 %, ve Freiburgu o 32 % a v Mannheimu
0 46 %), Nizozemsku (v regionu Amster-
dam 0 40 %) nebo v Norsku (v regionu Oslo

0 41 %) [32,36,40,41]. Ve studiich z jinych ze-
mich (Slovensko) nebo regiond (némecky
Erlangen) vsak tento predpoklad prokazan
nebyl, tj. pocty pacientl s lehkym iktem
nebo TIA se vyznamné nezménily [40,42].
Oproti tomu zdvaznd situace nastala v se-
verni Itélii, kde v regionu Piacenza, ktery
byl jednim z epicenter jarni viny pandemie
COVID-19, doslo k 88% poklesu poc¢tu hospi-
talizovanych pacientl s ischemickym iktem
bez ohledu na jeho tizi [2].

Dopad na akutni iktovou péci souvisi nejen
s poc¢tem hospitalizaci, ale také s jeji kvali-
tou vyjadfenou mimo jiné podilem rekana-
liza¢nich vykont (IVT, MT) a s ¢asovymi in-
tervaly, ve kterych je tato péce poskytnuta
(DNT, door-to-groin time [DGT], onset-to-
-treatment time [OTT]). Rozdily v podilu pa-
cientl lécenych IVT a v medidnu OTT nebo
DNT nebyly zjistény v nékterych regionech
v Némecku (Erlangen a Freiburg), Nizozem-
sku (Amsterdam), Norsku (Oslo) a na Slo-
vensku [36,40-42]. Vyznamny pokles podilu
pacientt Ié¢enych IVT byl naopak zazname-
nan v jinych némeckych oblastech (v regio-
nech Drdzdany o 60 % a Mannheim o 22 %),
ve Francii (v regionech Alsasko o 41 % a Lyon
026 %), Italii (v severovychodnf oblasti o 26 %)
a ve Spanélsku (v regionu Barcelona o 65 %).
Ve vétsiné center nedoslo k prodlouzeni me-
didnu OTT a DNT, a to s vyjimkou severovy-
chodnf Itélie [32,37,39,40,43]. Analogicka si-
tuace byla u pacientl s akutnim mozkovym
infarktem pfi okluzi velké mozkové tepny,
ktefi byli Ié¢eni MT. Zatimco ve francouzské
oblasti Lyon, celkové v Némecku (12 center
z celého Némecka), v Nizozemsku (v regionu
Amsterdam) a na Slovensku nebyl! zjistén roz-
dil nebo vyznamné snizeni v podilu pacientt
lécenych MT a ani v prodlouzeni DGT [41-44],
v jinych statech nebo regionech situace pfi-
zniva nebyla a byl zaregistrovan signifikantni
pokles poc¢tu pacientl lécenych MT celkové
ve Francii (32 center ze v3ech francouzskych
regionl) a regiondlné v Némecku (v Draz-
danech) a Spanélsku (Barcelona, severoza-
padni oblast) [39,40,45,46]. Vysledky ukazuji,
Ze snizeni poctu pacientl s rekanalizacni lé¢-
bou bylo zaznamenano zejména v regionech
s vysokou mirou onemocnéni COVID-19, coz
mUZe souviset s kampanémi béhem pande-
mie (,z0star doma” — ,stay at home”, socialnf
izolace / distance, omezeni mobility), s pro-
dlevou transportu do nemocnice nebo reor-
ganizaci akutnf péce [32,40]. Regionaln{ varia-
bilitu dopadu onemocnéni COVID-19 ilustrujf
nékteré studie, které u pacientd s akutnim
mozkovym infarktem pfi okluzich velké tepny
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Obr. 1. Pocet pfipadd onemocnéni COVID-19 na 1 milion obyvatel [47].
Fig. 1. Number of cases of COVID-19 per 1 million people [47].
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Obr. 2. Pocet pfipadli onemocnéni COVID-19 na 1 milion obyvatel a pocet provedenych IVT [47,48].

IVT — intravendzni trombolyza

Fig. 2. Number of cases of COVID-19 per 1 million people and number of performed IVTs [47,48].

IVT —intravenous thrombolysis

sice prokdzaly sniZzenf podilu provedenych
VT nebo kombinované terapie IVT + MT, ale
soucasné se nezménil pocet samotnych MT
(francouzsky Lyon) nebo byl pozorovan do-
konce i narlst téchto vykond (v italskych Be-
natkdch o 31 % a v némeckém Erlangenu
0 88 %). Moznymi vysvétlujicimi faktory jsou
¢asové prodleva do provedeni IVT a/nebo
primarni transport do interven¢nich cen-
ter s provedenim direktni MT bez pfedchozf
IVT [32,4043].

V CR diky relativné robustnimu systému
zdravotnictvi a reorganizaci systému zdra-

votni péce s vyclenénim lGzek pro 1é¢bu pa-
cientd s COVID-19 nedoslo dle dosud do-
stupnych Udajd ke zhordeni poskytovani
péce pacientlim s iktem. Z poctu pfipadl
onemocnéni COVID-19 na milion obyvatel
je patrny vyrazny narGst pfipadd v CR, kdy
jsme na tom na podzim 2020 byli nejen vy-
razné hlre nez na jafe, ale predevsim i hlire
ve srovnanf se zemémi jako Spanélsko a Ita-
lie, které pfitom mély problémy se zvladanim
jarniviny onemocnéni (obr. 1) [47]. Dostupna
data z prvni (jarni) viny COVID-19 ukazuji
mirny pokles poctu provadénych IVT, a to

06,9 % za obdobi bfezen az cerven 2020, ve
srovnani se ctyfmi pfedchdzejicimi mésici
(listopad 2019 az Unor 2020) (obr. 2) [47,48].
Vysoce pozitivn( je fakt, ze v CR od ledna
do fijna 2020 (tedy az do obdobf nastupu-
jici druhé viny COVID-19) nedoslo u pacient(
lécenych IVT k prodlouzeni DNT (obr. 3) [48].
Vysvétlenim toho, pro¢ se ndm v CR da-
filo (alespon do té doby) pandemii COVID-
19 zvlddat, mlze byt relativné vysoky pocet
nemocnic¢nich 1Gzek na 1 000 obyvatel ve
srovnani napt. s Italif, Spanélskem nebo Vel-
kou Briténii (obr. 4) [49], kde zdravotnické
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systémy na jafe 2020 kolabovaly, pfestoze
jsme jiz méli jesté vyssi pocty nakazenych na
pocet obyvatel.

Lécba pacienti COVID-19 a iktem
Lécba by méla byt standardni, tedy jako u ji-
nych pacientd s iktem [50-52]; rozumné se
jevi pouziti rekombinantniho tkariového ak-
tivatoru plazminogenu (rt-PA). Neni jasné,
zda maji byt uzivdna jind antikoagulan-
cia jako nizkomolekuldrni heparin (LMWH)
nebo plnd antikoagulace nefrakciova-
nym heparinem. Pacienti se zvysenim hla-
diny D-dimerl nebo se ,sepsi indukova-
nou koagulopatii” vsak méli nizsi mortalitu,
pokud byli lé¢eni (vétsinou nizkomolekular-
nim) heparinem nez ti, ktefi heparinem lé-
¢eni nebyli [25]. Proto néktefi autofi profy-
laktickou nebo terapeutickou antikoagulaci
u COVID-19 doporucuji [10,53].

Ostatni |é¢ba odpovida standardni 1é¢bé
COVID-19 (u indikovanych pacient remde-
sivir, kortikoidy, monoklonalni neutralizacni
protilatky, ...).

,Cilengjsi” lé¢bou COVID-19 do budoucna
muZe byt suplementace exogenniho
ACE2 podéanim lidského rekombinantniho
solubilniho ACE2 (hrsACE2), ktery v modelu

401
35t
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25 L 24 24
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Obr. 3. Median DNT pfi intravenézni trombolyze v CR v roce 2020 (leden az fijen) [48].
DNT - door-to-needle time

Fig. 3. Median DNT for intravenous thrombolysis in the Czech Republic in 2020 (January
to October) [48].
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Obr. 4. Pocet nemocnicnich lGzek na 1 000 obyvatel (2013) [49].
Fig. 4. Number of hospital beds per 1,000 inhabitants (2013) [49].
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inhibuje infekci SARS-CoV-2 [54]. Byl bez-
pecny v pilotnf klinické studii u ARDS [55]
a byla zahdjena klinickd studie s jeho vyu-
Zitim u onemocnéni COVID-19 [56]. Rekom-
binantni ACE2 mUze fungovat primarné
dvéma zpUsoby: 1. soutézenim s proteinem
SARS S o vazbu na plice a endotelialni endo-
genni ACE2, ¢imz pUsobf jako ,ndvnada” ke
snizeni infekce hostitelskych bunék; 2. zabra-
neénim vycerpani ACE2 virem SARS-CoV-2.
Slibnou terapii COVID-19 mdze byt také jina
lé¢ba, kterd cili na systém RAS, jako napf. an-
giotenzin (1-7), kterd se jiz ukézala slibnou
v preklinickych modelech iktu. Angiotenzin
(1-7) je u COVID-19 zkoumdn v probihajici kli-
nické studii [57].

Navic blokdtory receptoru AT1 (angiotensin
receptor blockers [ARB]), jako sartany, mohou
pUsobit protektivné u iktu. Pfestoze se objevily
urcité obavy, ze ARB a ACE inhibitory mohou
byt skodlivé u pacientt s COVID-19 v dlsledku
zvyseni exprese ACE2 a vazby viru SARS-CoV-2,
spole¢né stanovisko American Heart Associa-
tion, American College of Cardiology a Heart
Failure Society of American doporucilo pokra-
Covani lécby témito 1éky u pacientd s COVID-
19, protoze mohou byt pfinosné [58]. Pfi
retrospektivnim hodnoceni souboru 1 128 pa-
cientl s arteridInf hypertenzi, u kterych doslo
k infekci COVID-19, byla nizsi mortalita zjisténa
u 188 pacientd Iécenych ARB nebo ACE inhi-
bitory ve srovnani s pacienty, kteff tato antihy-
pertenziva neuzivali (adjustované HR = 0,42;
95% Cl:0,19-0,92; p = 0,03) [59]. Je tedy mozZné,
Ze interakce mezi virem SARS-CoV-2 a recep-
tory ACE2 je komplexnéjsi.

Zavéry

+ Pandemie COVID-19 vedla v fadé zemi
k omezeni akutnf péce o pacienty s iktem.

-V CR nedoslo dle dosud dostupnych
udajl k vyznamneéjsimu zhorsen{ poskyto-
vani péce pacientlim s iktem.

- Incidence iktu se u pacientd s COVID-
19 pohybuje v rozmezi 0,9-6 %.

- Tato incidence viak muaze byt vyssi, pro-
toze iktus nemusi byt detekovan u pa-
cientd s kriticky tézkym stavem nebo na-
opak u pacientd asymptomatickych nebo
s lehkym prdbéhem COVID-19.

- Vzhledem k tomu, Ze Ctvrtina pacientl
s iktem a COVID-19 nevykazuje vstupne
pfiznaky akutniho respira¢niho onemoc-
néni, méli by pacienti s iktem byt testovani
na COVID-19 (laboratornf testy, moznost
zachyceni pneumonie pfi CTA kr¢nich
tepen), a to predevsim pokud nemajf ty-
pické kardiovaskularni rizikové faktory.

+ Klinickd manifestace iktu u téchto pa-
cientd je stfedni az tézka.

« Vysoké procentu pacientl (41 %) ma
okluzi velké tepny, a to v¢. vyskytu téchto
okluzi v rlizném cévnim fecisti.

- Vétsina pacientd s COVID-19 a iktem ma
vyssi vék a jsou u nich pfitomny typické
kardiovaskuldrni rizikové faktory, presto se
vsak iktus maze vyskytnout i u pacientl
mladych a bez pfitomnosti rizikovych
faktord.

+ Rozvojiktu primérné za 11 dnd od rozvoje
symptom COVID-19 je v souladu s kon-
cepci, ze té7kd infekce COVID-19 mUze byt
komplikovédna c¢asné cytokinovou bouff
nédsledovanou protrombotickym stavem
a castymi jak vendznimi, tak arteridInimi
trombembolickymi komplikacemi. Presto
muze dojit k rozvoji iktu i v ¢asné fazi
infekce.

- Pacienti s COVID-19 a iktem maji horsi vy-
sledny klinicky stav a vy3si mortalitu nez
pacienti s iktem bez COVID-19.

« Pacienttim s iktem s COVID-19 ma byt po-
skytnuta standardni lé¢ba. Pfinosna by
také mohla byt mozna profylaktickd nebo
terapeutickd antikoagulace. V pfipadé pa-
cientl lécenych ARB nebo ACE inhibitory
ma tato lé¢ba pokracovat. Ostatni 1é¢ba
odpovida standardni [é¢bé COVID-19.
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