) HLAVNI TEMA
POST-COVID-19 PLUCNA FIBROZA A MOZNOSTI JEJ LIECBY

vysokou incidenciou pneumaénie a syndré-
mu akutnej respiracnej tiesne (6). Klucovy
vyznam v priebehu ochorenia ma u kazdého
jednotlivca kvalitativna a kvantitativna stranka
jeho imunitnej odpovede, ktord moéze viest
k efektivnejimunitnej odpovedi, ale aj k tniku
alebo neadekvétnej odpovedi. Nastupuje dy-
namicky stav s variabilnym imunofenotypom
v Case, kde sa prelina systémovy zapal (hyper-
cytokinémia) vystupriovany niekedy az do tzv.
cytokinovej burky a syndrému aktivovanych
makrofagov s imunoparalyzou zvysujucou na-
chylnost na sekundarne infek¢né komplikacie
(7). V nadvéznosti na akutnu fazu COVID-19 sa
totiz stretdvame okrem abnormalit s tenden-
ciou k spontannej regresii, ¢asto aj s chronic-
kym plicnym poskodenim, osobitne v oblasti
plicneho intersticia. Post-COVID-19 plticnu
fibrozu mozno charakterizovat ako pritom-
nost perzistujucich fibrotickych zmien vCT
obraze po prekonani akutnej fazy ocho-
renia, akymi st narusenie architektoniky
plac, parenchymatézne pruhy, opacity
charakteru mlie¢neho skla alebo retiku-
lacie, trakéné bronchiektazie a honeycom-
bing (tzv. obraz medovych plastov). Tieto
Strukturalne zmeny sa odrazaju spravidla
aj v poskodeni pltucnych funkcii (8).

Post-COVID-19 pltcna fibréza
Intersticidlne plucne abnormality v nad-
vdznosti na tazké postihnutie pltc roznej etio-
I6gie s rozvojom syndromu akutnej respirac-
nej tiesne (ARDS) su znamou komplikaciou uz
z éry pred pandémiou COVID-19 (9). U pacien-
tov s potvrdenou infekciou SARS-CoV (Severe-
Acute-Respiratory-Syndrome coronavirus)
alebo MERS-CoV (Middle-East-Respiratory-
Syndrome coronavirus) sa pri ukonceni hospi-
talizacie radiologicky potvrdili fibrotické zme-
ny v plucach rozneho rozsahu. Takéto nalezy
spolu s narusenymi plticnymi funkciami a do-
padom na zdravotny stav pretrvavali u casti
z nich aj po dvoch rokoch sledovania (10, 11).
Dokonca u 4 % pacientov vyustil tazky priebeh
virusovej pneumonie spésobenej SARS-CoV
do rozvoja pltcnej fibrozy, ktorej nasledky su
zretelné aj po 15 rokoch od primarnej infekcie
(12). V kontexte skusenosti s dopadom ne-
déavnych epidemickych vzplanuti vyvolanych
koronavirusmi SARS a MERS existuje predpo-
klad, ze aj tazka respiracnd forma ochorenia
COVID-19 moéze v citlivej skupine pacientov
viest k podobnym nasledkom (6).
Patofyziologické mechanizmy veduce
k rozvoju post-COVID-19 plucnej fibrozy su
pravdepodobne zaloZzené na neskorej auto-

imunitnej odpovedi spustenej infekciou SARS-
CoV-2 v prostredi cytokinovej (a oxidacnej!)
burky, dysreguléacie systému renin-angio-
tenzin-aldosterén a ventilatnym reZimom
indukovaného poskodenia pluc. Ako dalsi
prispievajuci faktor sa uplatriuju aj nozoko-
mialne, tzv. ventilatorové superinfekcie (9, 13).
Z celularnych elementov zohréavaju ulohu
najma makrofagy, bunky endotelu, alevoldrne
epitélie a fibroblasty pochadzajuce z epiteli-
alno-mezenchymovej premeny, poolu rezi-
dentnych plucnych fibroblastov a fibrocytov
prenikajucich z krvného rieciska. Cely proces
nadobuda charakteristiky abnormalnej repa-
rativnej odpovede pltc na multifaktoridlne
poskodenie s vytvorenim profibrotického pro-
stredia, ktoré podporuje narastajuca akumula-
cia celularnych a necelularnych strukturdlnych
elementov fibrotického tkaniva (fibroblastov,
myofibroblastov a extraceluldrnej matrix) —
obrazok 1 (8).

Priblizne u jednej tretiny pacientov je
mozné pozorovat pri prepusteni z nemocni-
ce po tazkom priebehu akutnej fazy COVID-19
fibrotické Iézie v plucach. U polovice z tej-
to skupiny pacientov nachddzame znizenie
difuznej kapacity pluc a asi u jednej stvrtiny
znizenie plucnych objemov - celkovej kapa-

Obr. 1. Mechanizmy a patogenéza intersticidlneho plicneho postihnutia ndsledkom infekcie SARS-CoV-2 (upravené podla 8)
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ARDS - syndrém akutnej respiracnej tiesne; ROS — bioreaktivne formy kyslika
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