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SLICNOSTI I RAZLIKE KARDIOVASKULARNIH
KOMPLIKACIJA COVID-19 INFEKCIJE
I COVID-19 VAKCINACIJE

Sazetak: Pacijenti oboleli od COVID-19 infekcije mogu ispoljiti Sirok
spektar kardiovaskularnih komplikacija tokom infekcije: opstruktivnu 1
neopstruktivnu koronarnu arterijsku bolest — akutni koronarni sindrom
(infarkt miokarda tip 1 i tip 2), arterijska ili venska tromboembolijska
oboljenja, miokarditis, perikarditis i perikardnu efuziju, stres kardio-
miopatiju (Takotsubo sindrom), aritmije, akutnu sréanu insuficijenciju,
Sok 1 iznenadnu sréanu smrt, odnosno sréani zastoj (cardiac arrest).
Kardiovaskularne komplikacije koje se mogu ispoljiti nakon COVID-19
vakcinacije su: miokarditis, perikarditis, tromboembolijski dogadaji,
hipertenzija, akutni koronarni sindrom, stres kardiomiopatija, aritmije i
sréani zastoj. Miokarditis i perikarditis su se u 3/4 svih sluc¢ajeva javili
nakon druge doze mRNA vakcine protiv SARS-COV?2 virusa i ve¢inom
kod mladih odraslih. Vakcinom indukovana imuna tromboticka trombo-
citopenija (VITT) je retko stanje koje se javlja nakon vakcinacije protiv
SARS-COV2 sa ve¢om prevalencom kod mladih zena (mladih od 50
godina). Incidenca akutnog infarkta miokarda je 0,02% 1 0,03% zavisno
od tipa mRNA vakcina (Pfizer ili Moderna), ¢esce se javlja kod osoba
muskog pola i starijih, sa pojavom simptoma najce$¢e do 24h nakon
aplikacije vakcine. Najcesc¢e aritmije koje se javljaju nakon COVID-19
vakcinacije su sinusna tahikardija, atrijalna fibrilacija i supraventriku-
larna tahikardija. Odnos korist-rizik COVID-19 vakcinacije na pojavu
kardiovaskularnih komplikacija snazno preovladava u korist vakcina za
sve starosne grupe (stariji od 12 godina) i za oba pola.
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arterijsku bolest — akutni koronarni sindrom (infarkt miokarda tip 1 i tip 2), arterijska
ili venska tromboembolijska oboljenja, miokarditis, perikarditis i perikardnu efuziju,
stres kardiomiopatiju (Takotsubo sindrom), aritmije, akutnu src¢anu insuficijenciju,
Sok i iznenadnu sré¢anu smrt, odnosno sréani zastoj (cardiac arrest) (1).

Postoji vise mehanizama kojima se mogu objasniti kardiovaskularne komplika-
cije tokom COVID-19 infekcije. Endotelna disfunkcija se moze posmatrati karakte-
risticnom patoloskom lezijom uzrokovanom SARS-COV?2 virusom koji se vezuje za
ACE-2 receptore na celijskim membranama i dovodi do direktnog ostecenja pluca,
srca i krvnih sudova. Ulaskom u ¢elije domac¢ina SARS-COV?2 virus zapoCinje gene-
ralizovani inflamatorni odgovor koji putem vise mehanizama naruSava homeostazu
i imunoloski odbrambeni sistem domacina (2).

Mehanizmi koji mogu dovesti do kardijalnog oste¢enja obuhvataju: imunu aktiva-
ciju posredovanu citokinima, direktni kardiotoksi¢ni efekti, mikro i makrovaskularna
disfunkcija i hiperkoagulabilnost. Ovi mehanizmi mogu dovesti do destabilizacije
koronarnog plaka, vazospazma, tromboembolijskih dogadaja, hipoksi¢nih lezija koje
mogu dovesti do infarkta miokarda tipa 2, kateholaminima indukovane kardiomiopa-
tije, aritmija i miokarditisa. Tokom tezih oblika infekcije dolazi i do hemodinamskih
poremecaja. Teza pulmonalna infekcija povecava pulmonalne pritiske i optere¢enje
desne komore (afterload), $to dovodi do dilatacije desne komore i povecanja end-dija-
stolnog volumena, smanjenja preloada u levu komoru, a smanjena kontraktilnost leve
komore (hipoksija, inflamacija, koronarni spazam ili miokarditis) dovodi do smanjenja
udarnog i minutnog volumena i hipotenzije. Teza inflamacija uzrokuje vazoplegiju
(smanjenje sistemske vaskularne rezistencije, povecanje kapilarne permeabilnosti),
Sto dovodi do hipotenzije i razvoja edema. Smanjenje kardijalnog outputa kombino-
vanog sa hipotenzijom i patoloskom aktivacijom renin-angiotenzin-aldosteron sistema
(RAAS) moze dovesti do smanjenja perfuzije organa i njihovog osteenja i razvoja
cirkulatornog Soka (3).

KARDIOVASKULARNE KOMPLIKACIJE COVID-19 INFEKCIJE

Najcesca kardiovaskularna komplikacija COVID-19 infekcije je akutno miokar-
dno ostecenje, koje se definiSe povecanjem kardijalnog troponina > 99-og percentila.
Povecanje tropoanina se pojavljuje kod 22% hospitalizovanih pacijenata sa COVID-19
infekcijom, §to je znacajno viSe u odnosu na hospitalizovane pacijente od drugih
respiratornih infekcija (4). Miokardno oStec¢enje nije klinicka dijagnoza za sebe, ali
povecane vrednosti troponina su povezane sa loSijom prognozom i ve¢im mortalitetom
obolelih. Preporucuje se merenje troponina kod svih hospitalizovanih pacijenata radi
stratifikacije rizika, a potom na svakih 48h kod visokorizi¢nih pacijenata (5).

Dijagnoza miokarditisa se uspostavlja na osnovu simptoma, elektrokardiograma
(ECQ), povecanja troponina i ,,imidzinga“ (ehokardiografija i/ili kardijalna magnetna
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rezonanca). Koronarno oboljenje bi trebalo iskljuciti kod svih pacijenata sa suspek-
tnim miokarditisom, a endomiokardna biopsija (EMB) predstavlja klasu I preporuka
za dijagnozu perzistentne teske srcane insuficijencije i fulminantnog miokarditisa.
Najées¢i simptomi su groznica, dispnea i bol u grudima, §to se moze preklapati sa
simptomima drugih oboljenja, $to otezava dijagnozu. EKG promene se prezentuju
ST-T promenama (ST elevacija, negativni T talasi) i/ili poremecajima ritma. Kod tezih
oblika miokarditisa ehokardiografski se registruje disfunkcija leve komore (smanjenje
ejekcione frakcije), kao i regionalna hipokinezija/akinezija. Disfunkcija leve komore
prati teze oblike COVID-19 oboljenja i smatra se da je prevalenca miokarditisa zna-
¢ajno vecéa nego $to je registrovana, posebno kod tezih oblika COVID-19 infekcije, a
simptomi mogu perzistirati i nekoliko nedelja nakon prelezane infekcije. COVID-19
miokarditis najverovatnije nastaje aktiviranjem T ¢elija i makrofaga koji infiltriraju
miokard i/ili direktnim oStec¢enjem kardiomiocita SARS-COV2 virusima, posebno
kod fulminantnih formi miokarditisa (6, 7).

Izolovani perikarditis retko se registruje u korelaciji sa COVID-19 infekcijom,
ali su perikardna efuzija i pridruzeni mioperikarditis registrovani u oko 50% slucajeva
miokarditisa registrovanih u okviru infekcije. Mehanizmi koji dovode do perikardne
efuzije su povezani sa direktnim miokardnim i perikardnim oste¢enjem SARS-COV2
virusima, inflamacijom tokom razvoja ARDS-a i ,,citokinskom olujom®. Izolovani
perikarditis se manifestuje bolom u grudima i ima najcesc¢e benigni tok. Perikardna efu-
zija moze komplikovati klinicku sliku infekcije i produziti period klinickog oporavka.
Nema jasnog vodica za tretman perikardnog izliva u okviru COVID-19 infekcije, ali
na osnovu vise klinickih studija u terapiji se moze koristiti colchicine, kortikosteroidi
i NSAIL. Kod velikih izliva i pacijenata koji su hemodinamski nestabilni indikovana
je hitna drenaza (perikardiocenteza ili hirurSkim putem) (8, 9).

Multiple kohortne studije su pokazale da COVID-19 infekcija moze biti okidac¢
za razvoj akutnog koronarnog sindroma (AKS). Pacijenti sa COVID-19 infekcijom
imaju 3,4 puta veéi rizik za razvoj akutnog koronarnog sindroma tokom prve 2 nedelje
od pojave simptoma. Akutni infarkt miokarda (AIM) moze se javiti kao inicijalna
prezentacija COVID-19 infekcije ili komplikovati njen klinicki tok. Jedna danska
studija, koja je obuhvatila 5.119 pacijenata sa COVID-19 infekcijom, pokazala je
da je incidenca za razvoj AIM pet puta veéa tokom 14 dana nakon uspostavljene
dijagnoze COVID-19 oboljenja (10). Druga studija u Svedskoj, koja je analizirala
86.742 pacijenta sa simptomima COVID-19 infekcije, pokazala je da je incidenca
za razvoj AIM 2,9 puta veca tokom prve nedelje nakon pojave simptoma infekcije
(11). Infekcija i1 posledi¢na inflamacija mogu zapoceti koronarnu trombozu putem
multiplih mehanizama: infiltracija inflamatornim celijama ateroskleroti¢nog plaka
(nestabilnost 1 ruptura plaka), sistemska aktivacija trombocita, koronarna vazokon-
strikcija i endotelna disfunkcija. Klinicka prezentacija akutnog koronarnog sindroma
kod COVID-19 pacijenata moze biti: AIM sa ST elevacijom (AIM tip 1), AIM sa
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neopstruktivnim koronarnim arterijama (MINOCA), AIM tipa 2 (zbog neuskladeno-
sti izmedu snabdevanja miokarda kiseonikom i zahteva miokarda, a bez opstrukcije
koronarne cirkulacije). Na osnovu angiografskih nalaza, nekoliko studija je pokazalo
visoku prevalencu neopstruktivne koronarne bolesti kod pacijenata sa COVID-19
infekcijom — od 33% do 44% od onih koji su imali koronarografiju zbog suspektnog
AIM sa ST elevacijom. Terapija AKS trebalo bi da se sprovodi po vazeéim ESC pre-
porukama za leCenje AKS sa ST elevacijom i bez ST elevacije (12).

Venske tromboze su ¢esta komplikacija COVID-19 infekcije sa incidencom od
7,4% (13). Hipoksija i imobilizacija predstavljaju glavne etioloske faktore razvoja
venskog tromboembolizma (VTE). SARS-COV2 preko ACE2 receptora oStecuje
vaskularni endotel i zapocinje endotelnu inflamaciju i izlozenost von Willebrando-
vom faktoru (VWF) koji ima znacajnu ulogu u adheziji i agregaciji trombocita, $to
doprinosi razvoju tromboze. Neutrofili aktivirani virusom preko ACE2 receptora
oslobadaju medijator zapaljenja (NETs), koji je klju¢ni medijator imunotromboze i
preko aktivacije faktora XII zapocinje se koagulaciona kaskada (14).

Plu¢ni embolizam (PE) predstavlja najtezu tromboembolijsku komplikaciju.
Procenjuje se da je sveukupna incidenca PE kod COVID-19 pacijenata izmedu 1,1% i
3,4%, sa porastom na 17% do 27% kod tezih formi infekcije. Na autopsijskim studija-
ma, pluéna embolija (PE) je bila direktan uzrok smrti kod 33% COVID-19 pacijenata
(15). Duboke venske tromboze (DVT) predstavljaju jedan od glavnih uzro¢nika PE, ali
11in situ tromboze mikro i makrovaskularne pluéne cirkulacije predstavljaju znac¢ajan
uzro¢nik pluénih embolija kod COVID-19 pacijenata. Vise retrospektivnih studija je
pokazalo da rana primena profilaktickih doza niskomolekularnih heparina (LMWH)
kod svih hospitalizovanih pacijenata sa COVID-19 infekcijom bez kontraindikacija za
primenu LMWH smanjuje mortalitet za 34%, a bez povecanog rizika od krvarenja (16).

Kardijalne aritmije se javljaju kod 17% pacijenata sa COVID-19 infekcijom,
a kod 50% pacijenata smestenih u jedinice intenzivne nege. COVID-19 infekcija
predstavlja 3,83 puta veci rizik za razvoj aritmija. Aritmije se javljaju dva puta Ce-
$¢e kod pacijenata sa povec¢anim troponinom u serumu. Pojava aritmija predstavlja
jedan od najznacajnijih rizika loSije prognoze i povecane incidence intrahospitalne
smrti. Aritmije variraju od bradiaritmija (rede se javljaju), preko sinusne tahikardije
i atrijalnih artimija, od kojih je najcesca atrijalna fibrilacija (81,8% svih aritmija kod
hospitalizovanih COVID-19 pacijenata). Povecan nivo troponina kod pacijenata sa
postoje¢im kardiovaskularnim oboljenjem i COVID-19 infekcijom se javlja kod 54,5%
hospitalizovanih i predstavlja dodatni rizik za pojavu malignih aritmija, kao $to je
ventrikularna tahikardija (VT) 1 ventrikularna fibrilacija (VF), $to moZe dovesti i do
iznenadne sr¢ane smrti i sréanog zastoja — 11,5% pacijenata sa prethodnim kardiova-
skularnim oboljenjem razvija maligne aritmije, a 5,2% bez kardiovaskularnog obo-
ljenja. Direktno miokardno ostec¢enje (ishemija i miokarditis), sistemska inflamacija
—,,citokinska oluja®, respiratorna insuficijencija, elektrolitni disbalans, hiperaktivnost
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adrenergickog sistema (povecani nivoi kateholamina), hiperkoagulabilno stanje i
primena lekova koji produzavaju QT interval (hlorokin, azitromicin) predstavljaju
okidace i faktore rizika za razvoj aritmija (17).

Srcana insuficijencija (SI) se CeSce razvija tokom COVID-19 infekcije kod sta-
rijih pacijenata sa komorbiditetima: ishemijsko oboljenje srca, hipertenzija i dijabetes
i razvoj SI tokom infekcije udruzeno je sa losijom prognozom. Visoki nivoi NT-pro
BNP i BNP-a tokom razvoja sréane insuficijencije su povezani sa ve¢im mortalitetom
COVID-19 oboljenja (18).

Stres kardiomiopatija ili Takotsubo sindrom se retko javlja kao komplikacija
COVID-19 infekcije. Oba pola su jednako zahvaéena, a prose¢ne godine Zivota su
57 (19). Vecina pacijenata ima redukovanu ejekcionu frakciju uz normalni koronarni
angiogram i reverzibilnu ventrikularnu disfunkciju sa veCom smrtnos¢u u odnosu na
stres kardiomiopatije koje nisu udruzene sa infekcijom i ¢eS¢e su kod postmenopau-
zalnih Zena. Mogu¢i mehanizmi koji uzrokuju stres kardiomiopatiju su visoki nivoi
cirkulisu¢ih kateholamina, direktna citotoksi¢nost i prenaglasen imuni odgovor (20).

Muskarci oboleli od COVID-19 infekcije imaju veci rizik od Zena za teze forme
infekcije. Ve¢ina pacijenata sa AIM sa ST elevacijom (STEMI) tokom COVID-19
infekcije su muskarci i koronarografijom potvrdenom koronarnom opstrukcijom, dok
se kod zena AKS manifestuje neopstruktivnom koronarnom bolesé¢u (MINOCA) ili
mikrovaskularnom disfunkcijom. Povecéani nivoi ACE2 receptora na kardiomiocitima
kod muskarca mogu uticati na laksi ulazak virusa u kardiomiocite, vecu virulenciju i
vecu zastupljenost kardijalnih komplikacija kod muskaraca, ukljucujucéi i akutne forme
virusnog miokarditisa. Uticaj 17-beta estradiola na T-Celijski fenotip i funkciju dovodi
do znacajne razlike u smanjenju redukcije hiperinflamatornog odgovora kod muskaraca,
$to dovodi i do tezeg klinickog ishoda COVID-19 infekcije. Povecani nivoi D-dimera
kod muskaraca vise nego kod Zena predstavljaju nezavisni prediktor prijema u jedinice
intenzivne nege, invazivne mehanicke ventilacije i intrahospitalne smrti (21).

KARDIOVASKULARNE KOMPLIKACIJE NAKON COVID-19 VAKCINACIJE

Kardiovaskularne komplikacije koje se mogu ispoljiti nakon COVID-19 vakci-
nacije su: miokarditis, perikarditis, tromboembolijski dogadaji, hipertenzija, akutni
koronarni sindrom, stres kardiomiopatija, aritmije i sr¢ani zastoj (22).

Miokarditis i perikarditis su se u 3/4 svih slucajeva javili nakon druge doze
mRNA vakcine protiv SARS-COV?2 virusa i ve¢inom kod mladih odraslih. Incidenca
mioperikarditisa je prose¢no 12,6 slucajeva mioperikarditisa na million doza od druge
doze mRNA vakcine zivotnog doba 12-39 godina, bez prethodne istorije o prelezanoj
COVID-19 infekeiji ili komorbiditetima, sa predominacijom kod muskaraca (79%).
Prosecna zivotna dob za pojavu miokarditisa kod oba pola je bila 24 godine, a kod
perikarditisa 24 godine za muskarce a 54 godine za Zene. Reda pojava miokarditisa
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kod osoba Zenskog pola moze se objasniti inhibitornom ulogom estrogena na
proinflamatorne T ¢elije (23). Pojava miokarditisa kod obolelih od COVID-19 se
javlja prose¢no kod 11 osoba na 100.000 obolelih, a pojava miokarditisa nakon
druge doze mRNA vakcine je 1-5/100.000 osoba, a kod muskaraca od 16-30 godina
prevalenca miokarditisa je 5 puta ¢esc¢a (1/20000). Najcescéa prezentacija miope-
rikarditisa je pojava bola u grudima i groznice u periodu od 7 dana (najcesée dva
do tri dana) od druge doze mRNA vaccine, udruzena sa povisenim troponinom i
CRP-om, ST elevacijom na EKG-u i kardijalnom magnetnom rezonancom (CMR)
koja ukazuje na miokarditis. Mehanizam nastanka ovih komplikacija nije sasvim
jasan, ali molekularna mimikrija moze biti potencijalni mehanizam. Antitela na
SARS-COV?2 “spike” protein ukrsteno reaguju sa sli¢nim sekvencama proteina srca
ukljucujuci alfa-miozin (autoimuna reakcija) i dovode do aktivacije imunoloskih
puteva i disregulacije ekspresije citokina. U nekim slucajevima miokardni mi-
krotrombi bez infiltracije inflamatornim ¢elijama mogli bi biti mogué¢i mehanizam.
Lipidne nanopartikule i drugi adjuvansi koji su u sastavu mRNA vakcine ne uticu
na imuni i inflamatorni odgovor (24). U vecini sluc¢ajeva mioperikarditisi imaju
benigni tok nezavisno od terapije (povlacenje simptoma i znakova i normalizacija
dijagnostickih markera), a hospitalizuju se pacijenti sa miokardnim ostecenjem,
aritmijama ili hemodinamskom nestabilnos¢u. U nekoliko slu¢ajeva kod patohisto-
loski potvrdenog miokarditisa koji se razvio tokom 2 nedelje nakon COVID-19
mRNA vakcine tok je bio fulminantan i zavrSio se letalno. Sadasnje preporuke
savetuju odlaganje druge doze mRNA vakcine u sluc¢aju pojave mioperikarditisa
nakon prve doze, uz moguce razmatranje aplikacije druge doze vakcine nakon
potpune rezolucije simptoma (25).

Vakcinom indukovana imuna tromboti¢ka trombocitopenija (VITT) je retko
stanje koje se javlja nakon vakcinacije protiv SARS-COV2, posebno nakon aplikacije
adenovirusne vektorske vakcine AstraZeneca i Janssen/Johnson&Johnson vakcine.
VITT ima nisku incidencu (1/100.000—150.000), sa ve¢om prevalencom kod mladih
zena (mladih od 50 godina) i pojavom simptoma 4-28 dana nakon vakcinacije (najce-
$¢e 8-10. dana) i moze imati letalni ishod — stopa mortaliteta je 20-30% (26). VITT
se javlja kod osoba bez prethodno poznate predispozicije i poznatih faktora rizika za
trombozu, a karakteriSe se stvaranjem imunih kompleksa koji se sastoje od antitela
usmerenih na trombocitni faktor 4 (PF4), §to dovodi do aktivacije trombocita, njihove
agregacije i stvaranja tromba — po mehanizmu, klinickoj slici i biohemijskim parame-
trima stanje sli¢no heparinom indukovanoj trombocitopeniji (HIT). VITT se najcesce
klini¢ki prezentuje trombozom cerebralnih venskih sinusa, ali se ¢esto mogu javiti i
splanhnicke venske tromboze, duboke venske tromboze (DVT), pluéne embolije (PE)
i arterijske tromboze (27). Tretman tromboza u okviru VITT stanja sastoji se u primeni
intravenskih imunoglobulina (IVIG) — 1g/kg tokom 2 dana, primeni kortikosteroida
i neheparinskih antikoagulanasa (fondaparinux, argatroban) (28).
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Akutni infarkt miokarda (AIM) predstavlja retku, ali potencijalno visoko le-
talnu komplikaciju nakon primene COVID-19 vakcina. Incidenca AIM je 0,02% 1
0,03% zavisno od tipa mRNA vakcina (Pfizer ili Moderna), ¢esce se javlja kod osoba
muskog pola i starijih, sa pojavom simptoma najcesc¢e do 24h nakon aplikacije vakci-
ne (CeSc¢e nakon druge doze vakcine). Za sada su nejasni mehanizmi koji dovode do
razvoja infarkta miokarda nakon aplikacije vakcine. Sli¢ni mehanizmi koji dovode
do vakcinom indukovane tromboze (VITT) mogli bi objasniti ve¢inu slucajeva AIM
(29). Kounis sindrom, koji predstavlja alergijsku ili anafilakti¢ku reakciju na vakci-
nu, mogao bi biti jedan od mehanizama razvoja AIM — putem razli¢itih mehanizama
kao Sto je alergijski vazospazam i okluzija krvnog suda sa stvaranjem tromba koji je
infiltrovan eozinofilima i/ili mast ¢elijama. Stres tokom primene vakcine kod starijih
osoba sa pridruzenim komorbiditetima moze dovesti do ishemije i razvoja AIM tipa
2 (nesklad izmedu snabdevanja kiseonikom i zahteva miokarda). Pacijenti kojima je
nakon ispoljavanja klinicke slike AIM i potvrde dijagnoze uradena koronarna angio-
grafija (primarna PCI) imali su u 60% slucajeva kulprit leziju na prednjoj desendentnoj
arteriji (LAD) (30).

Stres kardiomiopatija (Takotsubo sindrom) je retka komplikacija nakon primene
COVID-19 vakcine uz medijanu ispoljavanja jedan do tri dana nakon aplikacije prve ili
druge doze vakcine, sa ve¢om incidencom kod osoba zenskog pola (31). Manifestuje
se bolom u grudima, neopstruktivnim koronarnim angiogramom uz znake ST elevacije
na EKG-u i apikalne hipokinezije na ehokardiografiji. Faktori rizika za razvoj stres
kardiomiopatije su pol, zivotna dob, anksioznost povezana sa aplikacijom vakcine i
vrsta vakcine (32).

Najcesce aritmije koje se javljaju nakon COVID-19 vakcinacije su sinusna
tahikardija, atrijalna fibrilacija i supraventrikularna tahikardija. Klinicki se najcesce
manifestuju palpitacijama. Nejasno je da li su aritmije povezane sa COVID-19 vak-
cinacijom ili prisutnim komorbiditetima i koencidencijom vremena pojave aritmija
nakon aplikacije vakcina. Prevalenca palpitacija nakon vakcinacije je 0,006%, a
prevalenca atrijalne fibrilacije je 0,0009% (22). ZabeleZeno je nekoliko slucajeva
posturalne ortostatske tahikardije koja se javila kod zdravih pacijenata tokom narednih
6 dana od prve doze Pfizer vakcine. Moguci mehanizam nastanka je autoimuna
reakcija na adrenergicke receptore u kardiovaskularnom sistemu koji dovode do
ostecene vazokonstrikcije koja uzrokuje posturalnu tahikardiju (33).

Hipertenzivna reakcija nakon COVID-19 vakcinacije predstavlja 5,82% svih
kardiovaskularnih komplikacija vakcinacije (22). Od svih slu¢ajeva hipertenzivnih
reakcija, incidenca hipertenzivnih kriza je 1,3%, a 0,8% je incidenca epizoda
“hypertensive urgency*. Hipertenzija nakon aplikacije vakcina se javlja kod oba
polaiu svim starosnim grupama, a prosecna starosna dob je 73 godine. Stres i efekat
»belog mantila“ su doprinose¢i faktori u ispoljavanju hipertenzije uz postojece
komorbiditete (34).
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Zakljucci

COVID-19 vakcinacija ne prevenira samo hospitalizaciju i smanjuje mortalitet
COVID-19 infekcije, ve¢ smanjuje i komplikacije nastale tokom i nakon infekcije.
Rizik za pojavu miokarditisa nakon COVID-19 vakcinacije je 3,24 puta veéi tokom
42 dana od prve doze Pfizer-BioNTech mRNA vakcine u kontrastu sa pojavom
miokarditisa tokom COVID-19 infekcije gde je rizik 18,28 puta veéi u odnosu na
populaciju svih starosnih grupa. Pacijenti sa miokarditisom nakon mRNA vakcine
imali su kratko vreme hospitalizacije (3—5 dana) i oporavak sréane funkcije tokom
1-5 nedelja nakon inicijalne hospitalizacije (35). COVID-19 vakcinacija znacajno
redukuje rizik od razvoja tromboza, aritmija i akutne bubrezne insuficijencije tokom
SARS-COV2 infekcije i smanjuje rizik od razvoja miokardnog oste¢enja i miokarditisa
za 1.000 puta u svim starosnim grupama, sa nesto ve¢im rizikom razvoja blazih formi
miokarditisa (1-5 puta veéi rizik) kod mladih odraslih osoba. Prevalenca tromboza
kod COVID-19 pacijenata je 22%, sa porastom incidence na 43% nakon prijema u
jedinice intenzivne nege, dok je incidenca tromboti¢nih dogadaja nakon COVID-19
vakcinacije mala (manja od 0,001%) (36).

Vecina ljudi starijeg zivotnog doba koji su primili vakcinu imaju komorbiditete
1 o¢ekivano je da imaju kardivaskularne dogadaje kao Sto je infarkt miokarda, hi-
pertenzija i poremecaji ritma i verovatno neki od kardiovaskularnih dogadaja nakon
aplikacije COVID-19 vakcine se javljaju nezavisno od vakcine, ali se prikazuju kao
nezeljeni efekti vakcine.

Odnos korist-rizik COVID-19 vakcinacije na pojavu kardiovaskularnih
komplikacija snazno preovladava u korist vakcina za sve starosne grupe (stariji od
12 godina) i za oba pola.

Ne postoji sukob interesa.
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