indikovéna u nemocnych s rizikovymi faktory tromboembolie (obezi-
ta, uzivani kontraceptiv, dlouhodobd imobilizace, stav po recentnim
operacnim vykonu apod.).

U pacientd lé¢enych v ambulantnim reZzimu s lehcim priibéhem
onemocnéni je tfeba dbat také na nefarmakologickou tromboprofylaxi
v podobé mobilizace a dostate¢né hydratace (1, 7).

Témata pro budouci vyzkum

V posledni dobé se intenzivné diskutuje o dal3ich faktorech, které
mohou mit vyznamny vliv na rozvoj koagulopatie u onemocnénf
COVID-19 (viz obrazky 1 a 2) (18, 19).

Role obezity

Obezita je v posledni dobé stéle vice povazovana za vyznamny
rizikovy faktor zdvazného prlibéhu onemocnéni COVID-19 (18). Tukova
tkdn pIni fadu funkci, slouzi k ukladani energie, je zdrojem fady hormond
a cytokint. Adipokiny jsou cytokiny v tukové tkani, které slouzi jako jakysi
rezervoar ACE2. Tukova tkdn se vyznamnou mérou podili na regulaci
zénétlivych procest pomoci fady prozénétlivych faktord (TNFalfa, IL-6)
a na vzniku trombotickych komplikaci. Obezita a metabolicky syndrom
si v budoucnu zaslouZi jisté nasi pozornost diky své Uzké souvislosti
s koagulopatii pfi onemocnéni COVID-19 (18).
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Role mikrocastic

Béhem infekce COVID-19 dochdazi k cytokinové boufi a k aktivaci
cirkulujicich krevnich bunék veetné krevnich desticek, leukocytl a en-
dotelidInich bunék. Pfi aktivaci téchto bunék dochdzi k naslednému
uvolnéni mikro¢astic do krevniho obéhu. Aktivace bunék a cirkulujici
mikrocastice vedou ke koagula¢ni odpovédi v dlsledku expozice
tkdnového faktoru a fyziologického aktivatoru koagula¢nf kaskady
spolu s negativné nabitymi fosfolipidy. V kone¢ném dUsledku dochézi
k tvorbé trombinu a vzniku prokoagulacniho stavu.

Zvysené hladiny prokoagulacnich mikrocastic byly jiz dfive popsany
u pacientl s arteridInf hypertenzi, diabetem, dyslipidemii, obezitou,
plicni embolii, dale u pacientd s akutnim korondrnim syndromem
a srde¢nim selhdnim. Hladiny cirkulujicich endotelidinich mikro¢astic
byly spojeny s pfitomnosti kardiometabolického rizika jakozto predis-
ponujiciho faktoru vézné infekce COVID-19.

Stimulacni Uc¢inek mikrocastic zahrnuje zvysenou regulaci ACE,
kterd podporuje prooxida¢ni odpovéd v endotelidinich burkach (18).

Antifosfolipidové protilatky

Vyznam antifosfolipidovych (@PL) protildtek ve vyvoji COVID-19
koagulopatie byla zdtraznéna neddvnym popisem multi-cerebrélnich
infarktd u 3 pacientd s antifosfolipidovymi protildtkami — antikardio-

Obr. 2. Interakce endotelu a koagulacniho systému indukovand onemocnénim SARS-CoV-2 (19). Piekresleno MUDr. Simona Bilkovd
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