Perzistujuce intersticialne zapalové postihnutie pl'uc po prekonanom Covid-19
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e Pneumonia vyvolana virusom SARS-CoV-2 patri k najcastejSim pricinam hospitalizacie osob
s ochorenim Covid-19'.

e Asiu40 % hospitalizovanych pacientov s pneumoniou sa rozvinul syndrom akutnej dychove;j
tiesne (ARDS - acute respiratory distress syndrome), z toho u 20 % t'azkého stupia.’

e Cytokinova burka apriamy cytopaticky uc¢inok virusu v bunkdch respiraéného systému,
vratane pneumocytov II. typu, mozu viest’ k difiznemu alveolarnemu poskodeniu — DAD
(diffuse alveolar damage), ktorého klinickym korelatom je ARDS.>*

e Obraz plicnej lézie je dynamicky a zahfiia okrem DAD aj organizujiicu sa pneumoniu.*
Sucastou poSkodenia je aj mikroangiopatia s mikrotrombotizaciou a trombdza strednych
a velkych ciev, Co participuje na hypoxémii. U vnimavych osob dochadza k vcasnej
fibrotickej remodelacii pPicneho parenchymu uZ v 1. mesiaci od poskodenia.’

e Pri koronavirusoch vyvolavajiicich SARS a MERS je fibrotickd reakcia pocas reparacno-
remodelacnej fazy CastejSia, ako pri inych virusoch.® Analyza transkriptomu respiraéného
epitelu dokazala, Ze interakcia povrchového virusového proteinu S (spike) s l'udskym ACE-2
receptorom vyvoldva podobné zmeny expresie génov, aké pozorujeme pri idiopatickej pl'icnej
fibroze (IPF).’

e Rizikovym faktorom rozvoja fibrézy je dizka trvania ARDS ako aj dizka invazivnej ventilacie.
Pri trvani do 1 tyzdna, reaguje fibrézou asi 4 % pacientov, do 3 tyzdinov uz 24 % pacientov
a po presiahnuti 3 tyzdiiov az 61 % pacientov.®

e Dalsim rizikovym faktorom je nizka koncentracia interferénu-y (IFN-y) v ¢ase prijmu do
nemocnice. Pacienti s naslednou fibr6zou maju az 2x nizsie priemerné koncentracie IFN-y v
plazme, ako pacienti s normélnou repara¢nou reakciou.’

e LDH ako indikator poSkodenia plucneho tkaniva koreluje so zdvaznostou Covid-19.
Odpoved’ fibroblastov v reparacnej fdze je Umerna rozsahu poskodenia parenchymu.
U pacientov so SARS a MERS korelovali hodnoty LDH s rozvojom pltcnej fibrozy.!%!
Dal§im markerom fibrotickej reakcie je sérovy KL-6."

e U casti pacientov po Covid-19 pozorujeme perzistujice RTG zmeny v pl'icnom parenchyme
ako aj perzistujuci funkény deficit. Pri prepusteni z nemocnice moze mat’ az 33 % pacientov
CT obraz retikularnych fibrotickych pl'icnych 1ézii, takmer polovica pacientov (47 %) ma
poruchu difiaznej kapacity plic a 25 % redukovanii celkovi plicnu kapacitu (TLC)."
Iba dlhodobym sledovanim moZeme zistit, aké percento tychto pacientov prejde do plicnej
fibrozy.

o Kratkodobé tidaje (800 pacientov s prekonanou pneumoéniou Covid-19) naznacuju, ze 4 tyzdne
od prepustenia ma stale 39 % pacientov respiracné t'azkosti. V 6. tyzdni ma 4,8 % pacientov
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HRCT priznaky perzistujiceho post-covidového intersticialneho zapalového postihnutia
plic, zvicsa charakteru organizujucej sa pneumonie s dobrym efektom oralnej kortikoterapie.
Rozvoj ILD po Covid-19 bol v tejto kohorte CastejSie pozorovany u muzov, najcastejSimi
komorbiditami bol diabetes mellitus a astma.'*

Viacrocné skusenosti z obdobia SARS/MERS naznacuju, ze hoci vicSina vysSie uvedenych
nalezov je prechodna a moze ustupit’ do 2 rokov, az u 5 % pacientov pretrvavaju fibrotické
1ézie aj 15 rokov po prekonanom SARS.?

Vysoky vek, vybrané komorbidity, chronicky nikotinizmus a abuzus alkoholu su taktiez
rizikovym faktorom vzniku fibrdzy.

Vyskyt dlhodobych plicnych nasledkov Covid-19 zatial’ nie je presne kvantifikovany a bude
si vyzadovat prospektivne sledovanie. Vzhl'adom na velky pocet jedincov postihnutych
Covid-19 mézeme predpokladat, ze aj zriedkavé komplikacie moézu mat’ relativne velky
zdravotny dopad na populaciu.

Manazment post-covidovych syndromov si vyZaduje multidisciplinarny pristup. Jednym
z nastrojom je aj dispenzarizécia pacientov s post-covidovymi pllicnymi reziduami na
pneumoftizeologickych ambulanciach vzhl'adom k potrebe opakovanej komplexnej funkéne;j
diagnostiky vratane difuznej kapacity pl'iic 4 3 mesiace.

V sticasnosti prebiehaju viaceré klinické Studie, ktoré zist'ujii moznosti véasného
farmakologického zasahu do fibrotického procesu po Covid-19. Mozno predpokladat’, ze
zmeny terapeutického pristupu v akitnom Stadiu Covid-19 (napr. dexametazon, pouzitie
JAK inhibitorov a pod.) budi modifikovat’ post-Covid-19 riziko rozvoja ILD a perzistencie
respiracnych tazkosti.

VSeobecny konsenzus plati pre pouZzitie systémovej kortikoterapie v akutnych i
chronickych fazach ochorenia.

Experimentalne sa skiimaji (okrem iného) aj antifibrotické lieciva pouzivané pri liecbe IPF
(pirfenidon, nintedanib)'®. Jednozna¢né usmernenia viak zatial’ chybaji.
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