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Abstract

Background: Infection with SARS-CoV-2 in its most severe form leads to acute respira-
tory distress syndrome requiring mechanical ventilation under the conditions of the
Intensive Care Unit (ICU). The state of hypercoagulation described in COVID-19 may
deepen respiratory failure, leading to increased mortality. The aim of the presented
study is to characterise the haemostatic profile based on the results of clotting system
parameters and risk assessment of thromboembolic complications of patients hospi-
talised in the ICU.

Methods: This retrospective study covered the first 10 adult patients hospitalised in
the ICU of the Hospital for Infectious Diseases in Warsaw in the second quarter of 2020.
Demographic, clinical and laboratory parameters of the coagulation system and the risk
of thromboembolic complications were assessed. Well known criteria of haemostatic
disorders were used to classify the observed derangements.
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Results: The most frequently observed deviations in the coagulation system were high
concentrations of D-dimer and fibrinogen. In select cases the clotting time was pro-
longed. No severe thrombocytopenia was observed. All patients presented a high risk
of thromboembolic complications as assesed by the Padua score. The observed clotting
abnormalities did not meet the criteria for DIC (disseminated intravascular coagulation)
and SIC (sepsis-induced coagulopathy) diagnosis.

Conclusions: The main elements of coagulopathy that were observed in our cases dif-
fer from those usually seen in patients with recognised sepsis. The unique haemostatic
profile of COVID-19 patients treated in the ICU has been described as CAC (COVID-19-
associated coagulopathy).

Key words: COVID-19, haemostasis, SARS-CoV-2, DIC, SIC, coagulopathy, throm-
bosis, CAC, D-dimer, fibrinogen.
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Choroba koronawirusowa, okreslana jako
COVID-19, jest choroba zakazna wywotang zakaze-
niem wirusem SARS-CoV-2, ktdrej pierwsze ogni-
sko wystapito u ludzi w miescie Wuhan w Chinach
w grudniu 2019 r. W Polsce pierwszy przypadek
zostat potwierdzony 4 marca 2020 r. u osoby po-
wracajacej z zagranicy. We wrzesniu 2020 r. liczba
stwierdzonych zakazen koronawirusem SARS-CoV-2
przekroczyta na swiecie 30 milionéw, z czego blisko
milion 0séb zmarto.

Najwazniejszym klinicznym objawem COVID-19
jest ciezkie zapalenie ptuc, w przebiegu ktérego
dochodzi do rozwoju niewydolnosci oddechowej
okresdlanej jako zespét ostrej niewydolnosci odde-

chowej - ARDS (acute respiratory distress syndrome).
Z tego wzgledu pacjenci wymagaja wdrozenia inwa-
zyjnych technik wentylacji na oddziale intensywne;j
terapii (OIT).

Oprécz rozwoju ciezkiej niewydolnosci odde-
chowej jednym z istotnych czynnikéw wptywa-
jacych na przebieg leczenia oraz pogarszajacych
rokowanie jest wystapienie u pacjentéw zaburzen
hemostazy [1, 2].

Na podstawie analizy wynikéw badan pacjentow
leczonych z powodu COVID-19 wykazano w przebie-
gu ostrej reakcji zapalnej zwigzanej z zakazeniem
SARS-CoV-2 wystepowanie stanu nadkrzepliwosci
[3, 4], wynikajacego z nadmiernej aktywacji cyto-
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kinin - tzw. burzy cytokininowej. W jej przebiegu
dochodzi do zaburzen funkgji Srédbtonka naczynio-
wego naczyn ptucnych, szczegdlnie nasilonych w na-
czyniach wlosowatych pecherzykéw ptucnych [51.

WSsrdd najczesciej opisywanych zmian w wy-
nikach badan laboratoryjnych uktadu krzepnie-
cia wymienia sie: wydtuzenie czaséw krzepniecia
[czasu czesciowej tromboplastyny po aktywacji
(activated partial thromboplastin time — APTT), czasu
protrombinowego (prothrombin time — PT) i czasu
trombinowego (thrombin time — TT)], duze stezenie
fibrynogenu oraz D-dimeru [6].

Mimo Ze niektére z tych zmian sg podobne do
zaburzen obserwowanych w rozsianym krzepnieciu
wewnatrznaczyniowym (disseminated intravascular
coagulation - DIC), wielu autoréw zwraca uwage
na to, ze obraz zaburzen krzepniecia u pacjentéw
z COVID-19 jest zr6znicowany i trudny do jedno-
znacznego sklasyfikowania [7].

Celem prezentowanej pracy jest scharaktery-
zowanie profilu hemostatycznego pacjentéw ho-
spitalizowanych na Oddziale Intensywnej Terapii
Wojewodzkiego Szpitala Zakaznego (OIT WSzZ)
w Warszawie na podstawie wynikéw analizy para-
metréw uktadu krzepniecia oraz ryzyka wystapienia
powiktan zakrzepowo-zatorowych wraz z oceng
ciezkosci stanu ogdlnego.

METODY

Badanie zgtoszono do wiadomosci Komisji Bio-
etycznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
(KB WUM nie wydaje opinii w sprawie badan retro-
spektywnych).

Analiza retrospektywna objeto pierwszych 10
dorostych pacjentéw hospitalizowanych na OIT WSzZ
w Warszawie w drugim kwartale 2020 r. Pacjentéw
zakwalifikowano do przyjecia na OIT z powodu nie-
wydolnosci oddechowej w zwiazku z zakazeniem
wirusem SARS-CoV-2, ktére zostato potwierdzone te-
stem real-time PCR. Jeden pacjent zostat wykluczony
z analizy ze wzgledu na zgon w pierwszej godzinie
hospitalizacji na OIT i brak mozliwosci przeprowadze-
nia diagnostyki uktadu hemostazy.

Ostatecznie przeanalizowano dokumentacje me-
dyczna dziewieciu pacjentéw od momentu przyjecia
do szpitala do czasu wypisania z OIT lub zgonu. Je-
den chory zostat przyjety z izby przyje¢, a pozostali

byli wczesniej hospitalizowani na zachowawczych
oddziatach zakaznych WSzZ. Decyzje o przyjeciu pa-
cjentéw na OIT WSzZ podejmowano na podstawie
kryteriow opisanych w protokole kwalifikacji na OIT
opracowanym przez krajowego konsultanta w dzie-
dzinie anestezjologii i intensywnej terapii.

Wszyscy pacjenci przyjeci na OIT prezentowali
niewydolno$¢ oddechowsg, spetniali kryteria ARDS
wedtug definicji berlinskiej [8] i wymagali inwazyj-
nej wentylacji mechanicznej, ktéra prowadzono
zgodnie z zaleceniami ARDSNet [9].

W trakcie leczenia stosowano rézne schematy
analgosedacji przy zastosowaniu propofolu, mida-
zolamu, fentanylu i deksmedetomidyny. W przy-
padku wystapienia niewydolnosci uktadu krazenia
prowadzono wlewy dozylne amin katecholowych
(noradrenalina, dobutamina, adrenalina).

Analizie poddano parametry demograficzne,
kliniczne, laboratoryjne oraz czas hospitalizacji po-
przedzajacy przyjecie na OIT.

W pierwszej dobie hospitalizacji na OIT rutyno-
wo wykonywano panel badar laboratoryjnych obej-
mujacy m.in. morfologie, biochemie i koagulogram.
Oceniajac profil hemostatyczny pacjentéw, szczegd-
towej analizie poddano:

« liczbe ptytek krwi,

- stezenie fibrynogenu,
« PT,APTT oraz INR,

- stezenie D-dimeru.

Do oceny ciezkosci stanu pacjentéw przyjmo-
wanych na OIT zastosowano skale prognostyczne
SAPS I1'i APACHE Il oraz skale oceny niewydolnosci
narzadowej SOFA z wykorzystaniem kalkulatoréw
skonfigurowanych w systemie Optimed.

Metodologia oceny zaburzen hemostazy
przy przyjeciu na OIT wraz z okresleniem
ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych
Statystycznie najczestsza koagulopatig, obok
matoptytkowosci, u pacjentéw z sepsa na OIT jest
DIC [10]. W zaawansowanej postaci jest to ogdélno-
ustrojowa, niekontrolowana aktywacja uktadu krzep-
niecia prowadzaca do rozwoju niewydolnosci wie-
lonarzadowej w wyniku zaburzen ich perfuzji [11].
Do oceny wystepowania DIC w analizowanej
grupie chorych z zapaleniem ptuc w przebiegu
COVID-19 autorzy wykorzystali skale zaproponowa-

TABELA 1. Punktowy algorytm rozpoznania ostrego rozsianego krzepniecia wewnatrznaczyniowego (DIC) [12—-14]

Liczba ptytek krwi (G L™) > 100 > 50, ale <100 <50

Stezenie D-dimeru (ng mL™") w normie umiarkowany wzrost (400—4000) | znaczny wzrost (> 4000)
Przedtuzony czas protrombinowy (s) 0<3s |o0=3sale<6s 0=6s

Stezenie fibrynogenu (g L") >1 <1

Rozpoznanie ostrego DIC: > 5 punktéw przy jednoczesnym stwierdzeniu wystapienia czynnika wywotujgcego (np. sepsa).
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na w 2009 r. przez International Society for Thrombo-
sis and Haemostasis (ISTH) (tabela 1).

Iba i wsp. w 2017 r. zaproponowali na podstawie
analizy 1498 pacjentéw nowa definicje wczesnej
koagulopatii w przebiegu sepsy [15]. Wedtug auto-
réw tej pracy etapem posrednim miedzy poczatkowa
aktywacja uktadu krzepniecia w przebiegu zakazenia
a ostrym, petnoobjawowym DIC jest koagulopatia
wywotana sepsa (sepsis-induced-coagulopathy - SIC).
Przyjeta definicje mozna odnalez¢ w pracach innych
autoréow w kolejnych latach [11, 16].

W skali SIC oprécz wyniku INR oraz liczby ptytek
krwi uwzgledniono wynik zmodyfikowanej skali SOFA,
ktéra obejmuje ocene uktadu oddechowego, krazenia,
watroby i nerek. W przypadku dysfunkcji kazdego
z nich przydzielany jest jeden punkt, jednak nie wiecej
niz dwa punkty w sytuacji stwierdzenia niewydolnosci
dwdéch lub wiecej uktadéw. W zwigzku z powyzszym
uzyskanie maksymalnej wartosci punktowej w zmo-
dyfikowanej skali SOFA nie pozwala na rozpoznanie
SIC (cztery punkty lub wiecej). Warunkiem koniecz-
nym jest wiec wspotwystepowanie niewydolnosci na-
rzadowej ze zmianami wartosci INR i ptytek krwi [15].
Kryteria rozpoznania SIC przedstawiono w tabeli 2.

Niezaleznie od etiologii oraz umiejscowienia za-
kazenia hospitalizacja na OIT wigze sie ze wzmozo-
nym ryzykiem wystepowania powiktan zakrzepowo-
-zatorowych [17]. W zwigzku z powyzszym u kazde-
go pacjenta przyjmowanego na OIT do okreélenia
powyzszego ryzyka wykorzystano rutynowo stoso-
wang skale padewska (tabela 3).

Analiza statystyczna

Analiza statystyczna zostata wykonana przy uzy-
ciu polskojezycznej wersji programu Statistica 13.0
(Tibco, Palo Alto, USA). Statystyka opisowa zostata
uzyta w celu podsumowania danych. Zastosowano
test Shapiro-Wilka do weryfikacji normalnosci roz-
ktadu. Zmienne kategoryczne zostaty przedstawio-
ne przy uzyciu liczb i procentéw.

WYNIKI

Przeanalizowano wyniki badan laboratoryjnych
dziewieciu pacjentéw (siedmiu mezczyzn i dwie ko-
biety w wieku 27-84 lat). Dokfadna charakterystyka
pacjentéw poddanych analizie zostata przedstawio-
na w tabeli 4.

W analizowanej grupie wszyscy pacjenci wy-
magali inwazyjnej wentylacji mechanicznej, a sied-
miu chorych ze wzgledu na niewydolnos¢ krazenia
otrzymywato ciggty wlew katecholamin.

W skali padewskiej wszyscy pacjenci uzyskali
5 punktéw i wiecej, co wskazywato na wysokie ry-
zyko powiktan zakrzepowo-zatorowych. Najnizszy
wynik uzyskato dwoch z trzech pacjentéw, ktérzy
przezyli (tabela 5).
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TABELA 2. Punktowy algorytm rozpoznania koagulopatii wywotanej sepsa (SIC) [15]

et | opunkion | 1pant |
INR

<1,2 1,21-1,4 >1,4
Liczba ptytek krwi (G L™) =150 100-149 <100
Zmodyfikowana skala SOFA 0 1 >2

Rozpoznanie SIC: catkowita punktacja = 4 punkty oraz INR + ptytki krwi > 2 punktow.

TABELA 3. Skala padewska stosowana do oceny ryzyka wystapienia zakrzepicy 2yt gte-
bokich lub zatoru ptucnego u pacjentéw hospitalizowanych, leczonych zachowawczo [18]

Parametr

Czynna choroba nowotworowa

Przebyta ZChZZ (poza zakrzepic zyt powierzchownych)

Unieruchomienie

Rozpoznana trombofilia

Niedawny (< 1 miesigca) uraz lub zabieg chirurgiczny

N W W W W

Wiek > 70 lat

Niewydolno$¢ serca lub niewydolnos¢ oddechowa

Swiezy zawat serca lub udar niedokrwienny mézqu

Ostre zakazenie lub choroba reumatyczna

Otytos¢ (BMI = 30 kg/m?)

1

Leczenie hormonalne

1

Do stwierdzenia wysokiego ryzyka powikfari zatorowo-zakrzepowych konieczne jest uzyskanie > 4 punktow.

1ChZZ - zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Wypetnienie kryteriow ostrego DIC

U wiekszosci pacjentéw liczba PLT utrzymywata
sie w gérnej granicy wartosci referencyjnej. Zaden
pacjent nie prezentowat przy przyjeciu na OIT ciez-
kiej matoptytkowosci (< 50 G L'"). Trombocytopenia
tagodna (100-150 G L") wystapita tylko u jednego
pacjenta w pierwszej dobie pobytu na OIT. Przez
caly czas hospitalizacji na OIT nie stwierdzono trom-
bocytopenii u zadnego z trzech pacjentéw, ktorzy
przezyli (rycina 1A).

Wszyscy pacjenci przy przyjeciu na OIT prezen-
towali zwiekszone (> 500 ng mL") stezenie D-di-
meru, ktére ulegto normalizacji u jednego pacjen-
ta w 10. dobie hospitalizacji (rycina 1B). Znaczny
wzrost (> 4000 ng mL") zaobserwowano u wiek-
szosci pacjentdéw. Wartosci tej nie osiagnat zaden
z trzech pacjentéw, ktérzy przezyli i zostali wypisani
z OIT (rycina 1B).

Istotne wydtuzenie PT o 3 sekundy powyzej gor-
nej granicy wartosci referencyjnej obserwowano
u dwdch pacjentéw w pierwszej dobie hospitalizacji
na OIT (rycina 1C).

U Zadnego z pacjentéw nie zaobserwowano
hipofibrynogenemii (rycina 1D) stanowigcej typowaq
sktadowa obrazu koagulopatii ze zuzycia wystepu-
jaca w ostrym DIC.

Analiza wynikéw badan w grupie chorych obje-
tych obserwacja nie pozwolita na podstawie ustalo-
nych kryteriéw na rozpoznanie ostrego DIC (tabela 5).
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TABELA 4. Charakterystyka pacjentéw przyjmowanych na OIT Wojewddzkiego Szpitala Zakaznego w Warszawie

Doba

WBC Hb {q) CRP IL-6
hospitalizacji| (GL") (gdL™) [(ngmL™) | (ugL™") | (pg m™) | (mmol L")
w chwili
przyjecia
na OIT
241

Kwas
mlekowy
(mmol L") | (mmol L")

Mocznik

1 50 M 2 12,8 12,8 0,36 134,8 2,25 60 1,82
2 67 M 2 10,4 14,4 0,52 70 130,1 28,33 136 2,1

3 84 M 1 12,6 12,3 0,39 347 51,9 14,55 103 2,86
4 27 M 2 57 12,1 1,09 374 298,9 4,41 81 1,57
5 76 M 4 2,6 9,8 0,37 173 32,4 6,59 109 0,81
6 76 M 5 121 131 0,06 26 2437 6,7 66 2
7 84 K 6 8,8 12,6 0,23 185 343,6 5,87 63 3,46
8 79 K 8 16,8 16,3 0,45 33 14730 5,39 75 3,19
9 79 M 3 10,9 10,5 0,26 255 104,2 513 60 1,85

Wypetnienie kryteriéw SIC

W chwili przyjecia na OIT Zaden pacjent nie spet-
niat kryterium rozpoznania SIC, pomimo uzyskania
przez wiekszos$¢ pacjentéw maksymalnej punktacji
w zmodyfikowanej skali SOFA (tabela 5). Wynika to
z faktu, ze zmianom narzagdowym nie towarzyszyty
adekwatne odchylenia w badaniach laboratoryjnych
uktadu krzepniecia. Obok niewydolnosci oddechowe;j
obecnej u wszystkich przyjmowanych pacjentéw naj-
czesciej stwierdzano niewydolnos¢ uktadu krazenia.

DYSKUSJA

Osoby w zaawansowanym stadium COVID-19
wymagajace hospitalizacji na OIT charakteryzuja
sie postepujaca niewydolnoscig oddechowa, ktéra
w krotkim czasie przyjmuje postac ciezkiego ARDS.
Obserwacje kliniczne przebiegu COVID-19 w pofta-
czeniu z wynikami badan laboratoryjnych pozwolity
na powigzanie zaburzen wymiany gazowej w ptu-
cach z koagulopatia, co potwierdzity wyniki badan
autopsyjnych. Jedna z kluczowych manifestacji byta
obecnos¢ mikrozatoréw w krazeniu ptucnym [7, 111,
W zwigzku z powyzszym ocena ryzyka wystapienia
powiktan zakrzepowo-zatorowych wraz z doktad-
nym monitorowaniem uktadu krzepnigcia stata sie
istotnym elementem w procesie diagnostyki i lecze-
nia pacjentéw z zakazeniem SARS-CoV-2.

Analiza wynikéw badan laboratoryjnych pacjen-
tow hospitalizowanych na OIT WSzZ wykazata, ze
gtéwnym zaburzeniem w uktadzie krzepniecia jest
duze stezenie D-dimeru i fibrynogenu. Wyniki tych
parametréw wykraczaty poza gérna granice warto-
$ci referencyjnych odpowiednio u 100% i 77% pa-
cjentow. Wyniki te sg zgodne z doniesieniami innych
autoréw opisujacych wystepowanie koagulopatii
u chorych na COVID-19 [6, 11].

Oceniana grupa pacjentow w trakcie hospitali-
zacji na OIT prezentowata prawidtowa lub tylko nie-
znacznie obnizona liczbe plytek krwi, co jest zgodne

z zaprezentowanymi przez Maquet i wsp. wynikami
analizy europejskiej populacji, w ktérej przedsta-
wiono dane 263 chorych na COVID-19. Trombocy-
topenie, gtdwnie postac tagodnga, zaobserwowano
jedynie u 24,9% z nich [19].

Wyniki te stoja w sprzecznosci z wczesnymi do-
niesieniami pochodzacymi z obserwacji pacjentéw
z COVID-19 leczonych w Chinach, wskazujacych na
znacznie czestsze wystepowanie matoptytkowosci
(do 72,7%) [20, 21].

Trudno jest wyttumaczy¢ opisywane rozbiezno-
$ci. Jedna z mozliwych hipotez jest ta, ze doniesie-
nia autoréw chinskich odnosza sie do poczatkow
2020 r., kiedy to ze wzgledu na wczesng faze pan-
demii wiedza na temat diagnostyki i postepowania
byta ograniczona, a rozpoznanie nastepowato p6z-
niej i dotyczyto pacjentéw w bardziej zaawansowa-
nym stadium choroby oraz wtérnej do niej koagu-
lopatii, niejednokrotnie gdy spetniali juz kryteria
petnoobjawowego ostrego DIC. Podobne réznice
w wynikach badan populacji chinskiej i europejskiej
opisywano réwniez w odniesieniu do wydtuzenia
czasu krzepniecia, w szczegdlnosci PT [2, 22].

Mozna zatem zatozy¢, ze w kolejnych miesigcach
epidemii SARS-CoV-2, dzieki wiedzy i zdobytemu
doswiadczeniu, mozliwe byto wczesniejsze roz-
poznawanie i wdrazanie wielokierunkowej tera-
pii (powszechna profilaktyka przeciwzakrzepowa,
leczenie przeciwwirusowe i przeciwzapalne), co
doprowadzato do ograniczenia wystepowania na-
silonej koagulopatii ze zuzycia, charakterystycznej
dla ostrego DIC wystepujacego w przebiegu niewy-
dolnosci wielonarzadowej u chorych z septycznymi
powikfaniami COVID-19.

Brak powszechnie wystepujacej trombocy-
topenii oraz wydtuzenia PT w analizowanej grupie
spowodowaty, ze koncepcja, wedtug ktérej koagu-
lopatia pacjentéw z COVID-19 przyjmuje forme SIC,
réwniez nie znalazta potwierdzenia.
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TABELA 5. Uzyskana punktacja w analizowanych skalach przy przyjeciu na OIT oraz wystapienie zgonu w grupie badanej

Pacjent DIC SIC Skale Zgon w trakcie
Punktaja | Zmodyfikowana | Punktacja | taczny |Padewska | APACHE | SAPS Il | SOFA | hospitalizagji
e el

1 2 2 0 2 5 n 33 9 nie

2 2 2 1 3 6 15 46 10 tak

3 4 1 2 3 6 N 43 10 tak

4 2 2 1 3 5 13 24 10 nie

5 2 2 0 2 8 17 31 8 tak

6 2 2 0 2 9 16 35 12 nie

7 3 2 1 3 8 19 38 9 tak

8 2 2 0 2 6 19 37 10 tak

9 3 2 2 4 7 10 33 10 tak

SOFA (Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment) — skala niewydolnosci narzadéw zwigzana z sepsa, SIC SCORE (Sepsis-Induced Coagulopathy) — koagulopatia indukowana sepsa,
APACHE — Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, SAPS Il — Simplified Acute Physiology Score

Podejmujac prébe podsumowania obserwo-
wanych zaburzen, mozna podstawi¢ teze, ze znacz-
nie czesciej niz z ostrym DIC lub SIC u pacjentéw
zakazonych wirusem SARS-CoV-2 mozemy mieé
do czynienia z nieobserwowanym dotad wzorcem
koagulopatii. W opublikowanej w czerwcu 2020 r.
w ,Critical Care” pracy Iba i wsp. okreslili zmiany
uktadu hemostazy obserwowane w tej grupie pa-
cjentéw jako koagulopatie zwigzang z COVID-19
(COVID-19-associated coagulopathy — CAC). Charak-
terystycznymi elementami CACsg [11, 23]:

« obecnos¢ duzego stezenia D-dimeru i fibrynogenu,

« brak istotnego wydtuzenia czaséw krzepniecia,

« brak ciezkiej matoptytkowosci,

« dominacja powiktan zakrzepowo-zatorowych
nad krwotocznymi.

Wedtug aktualnych danych powiktania zakrze-
powo-zatorowe mozna zaobserwowac u 16-49%
pacjentéw z COVID-19 przyjmowanych na OIT [24].
Dlatego tez istotne znaczenie ma zapewnienie opty-
malnej terapii przeciwkrzepliwej, co znajduje od-
zwierciedlenie w obecnie obowigzujacych wytycz-
nych i zaleceniach diagnostyki i leczenia chorych na
COVID-19 [25, 26].

Uzyskane w badanej grupie pacjentéw wyniki
oceny w skali padewskiej wskazuja na wysokie ryzy-
ko wystapienia powiktan zakrzepowo-zatorowych.
Powyzsze obserwacje sg zbiezne z doniesieniami
innych autoréw opisujacych wystepowanie proza-
krzepowego profilu hemostatyczego u pacjentéw
z COVID-19 [27-29]. Na tej podstawie opracowano
schematy terapeutyczne obejmujgce wczesng i po-
wszechna profilaktyke przeciwzakrzepowa [30, 31].

Jednak wedtug Klok i wsp. pomimo zastosowa-
nia heparyn drobnoczasteczkowych u wszystkich
pacjentéw z COVID-19 czesto$¢ wystepowania zda-
rzen zakrzepowo-zatorowych wyniosta az 31% [32].

Wyjasnieniem moga by¢ wyniki analizy Tang
i wsp., wedtug ktérych stosowanie heparyn drob-
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noczasteczkowych przektada sie na zmniejszenie
28-dniowej $miertelnosci jedynie w grupie najciezej
chorych (D-dimer > 6-krotnos$¢ gérnej granicy nor-
my) [31]. Mozna zatem wnioskowa¢, ze w pozostatej
grupie pacjentéw leczenie heparynami nie ograni-
czato Smiertelnosci.

Przy przyjeciu tak wysokich wartosci stezenia
D-dimeru jako jedynego wskazania do leczenia
przeciwkrzepliwego stosowanie tej terapii bytoby
ograniczone do waskiej grupy pacjentéw. Potwier-
dzaja to posrednio wyniki naszego badania, w kt6-
rym tylko trzech chorych przy przyjeciu na OIT spet-
niatoby powyzsze kryterium.

Na podstawie analizy aktualnego pismien-
nictwa dotyczacego postepowania z pacjentami
z COVID-19 mozna zauwazy¢, ze brakuje komplek-
sowego i powszechnie zaakceptowanego schematu
postepowania majgcego na celu ograniczenie wpty-
wu powiktan zakrzepowo-zatorowych na przebieg
kliniczny zakazenia wirusem SARS-CoV-2. Obecnie
trwaja m.in. badania oceniajgce skutecznos¢ po-
wszechnego zastosowania leczniczych dawek hepa-
ryn drobnoczasteczkowych, lekéw fibrynolitycznych
czy antytrombiny lll, jednak na ich jednoznaczne
wyniki na duzych populacjach pacjentéw musimy
jeszcze poczekac [33-35].

Niniejsza praca ma liczne ograniczenia. Ze wzgle-
du na retrospektywny charakter oraz relatywnie
mata grupe pacjentéw jej wyniki nie stanowia zro-
dta informacji istotnego dla ewentualnej modyfi-
kacji dotychczasowych lub opracowania nowych
schematdw terapeutyczno-leczniczych. Potwierdza
natomiast doniesienia o wystepowaniu u chorych
na COVID-19 hospitalizowanych na OIT nowo zde-
finiowanego fenotypu koagulopatii, jaka jest CAC.
Jest rébwniez, wedtug wiedzy autoréw, pierwsza
préba scharakteryzowania profilu hemostatyczne-
go pacjentéw z COVID-19 hospitalizowanych na OIT
w populacji polskiej.
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WNIOSKI

Profil hemostatyczny pacjentéw leczonych
z powodu zapalenia ptuc wywotanego zakazeniem
wirusem SARS-CoV-2 wykazuje ztozony obraz dia-
gnostyczno-kliniczny, ktéry przed epidemia nie byt
opisywany. Nie da sie go przyporzadkowac¢ jedno-
znacznie do powszechnych u pacjentéw z sepsa ob-
razéw DIC czy SIC.

Wobec wciaz niepetnej wiedzy na temat patofizjo-
logii koagulopatii nalezy stosowac sie do obowigzuja-
cych rekomendadji, ktére zalecaja regularne monitoro-
wanie uktadu krzepniecia, z uwzglednieniem D-dimeru,
fibrynogenu, PT i ptytek krwi oraz powszechnego sto-
sowania profilaktyki przeciwzakrzepowej [30, 36].

Otwarte pozostaje pytanie, czy obserwowane
zmiany w uktadzie hemostazy sg jedynie konse-
kwencja ciezkiej, uogdlnionej reakcji zapalnej czy
wynikaja takze ze specyficznych wtasciwosci wirusa
SARS-CoV-2.
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