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Wykaz skrótów stosowanych w tekście 
 

STEMI- ST- Elevation Myocardial Infarction 

COVID-19-  Coronavirus Disease 2019 

SARS-CoV-2- Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 

TIMI- Thrombolysis In Myocardial Infarction 

PCI- Percutaneous Coronary Intervention 

ZP- zatorowość płuca 

ORPKI- Ogólnopolski Rejestr Procedur Kardiologii Inwazyjnej 

ZŻG- zakrzepica żył głębokich 

ŻChZZ- żylna choroba zakrzepowo-zatorowa 

LMWH- heparyna drobnocząsteczkowa 

UFH- heparyna niefrakcjonowana 

IBV- wirus zakaźnego zapalenia oskrzeli ptaków 

LZO- warianty SARS-CoV-2 budzące obawy 

WHO- Światowa Organizacja Zdrowia 

OIT- Oddział Intensywnej Terapii 

ACE-2- receptor enzymu konwertującego angiotensynę 2 

MINOCA- Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries 

tPA- tkankowy aktywator plazminogenu 

SARS-CoV -Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 

MERS -Middle East respiratory syndrome 

ASH- American Society of Hematology 
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Słowa klucze 
 

COVID-19, SARS-CoV-2, zakrzepica, zatorowość płucna, zaburzenia krzepnięcia, 

fibrynoliza, ostre zespoły wieńcowe / STEMI, rokowanie kliniczne 
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Analiza bibliometryczna publikacji autora z uwzględnieniem prac 

wykorzystanych w rozprawie  
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Wprowadzenie 
 

Krzepnięcie i fibrynoliza to dwa uzupełniające się, skomplikowane procesy, których 

celem jest zapobieganie utracie krwi, początkowo przez uszczelnienie uszkodzonego naczynia 

krwionośnego, a ostatecznie poprzez wspomaganie jego naprawy. Komórki śródbłonka, 

leukocyty i płytki krwi biorą udział w miejscowej hemostazie, zapewniając aktywację 

czynników krzepnięcia. Do patologicznych procesów o charakterze zakrzepicy dochodzi, gdy 

krzepnięcie jest wyzwalane bez uszkodzenia naczynia lub gdy w miejscu urazu występuje 

niekontrolowane krzepnięcie [1]. Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ŻChZZ) to pojęcie 

obejmujące zakrzepicę żył głębokich (ZŻG) i zatorowość płucną (ZP). ZŻG to tworzenie się 

skrzepów w żyłach głębokich — najczęściej w dużych żyłach kończyn dolnych lub miednicy, 

ZP rozwija się zaś, gdy części zakrzepów odrywają się i przemieszczają przez serce do tętnic 

płucnych [2]. 

W Polsce zapadalność na ŻChZZ wynosi 1‒2/1000 osób rocznie. Na podstawie tych 

danych szacuje się, że co roku około 57 tys. osób choruje na zakrzepicę żył głębokich, a 

około 36 tys. na zatorowość płucną [3]. Czynniki mające udział w patogenezie zakrzepicy to 

według triady Virchowa: zastój żylny, uszkodzenie naczyń i nadkrzepliwość. Zakrzepica 

żylna występuje zazwyczaj w obszarach o zmniejszonym lub mechanicznie zmienionym 

przepływie krwi, co powoduje spadek stężenia parcjalnego tlenu, czemu towarzyszy wzrost 

hematokrytu. Powstające w ten sposób hiperkoagulacyjne mikrośrodowisko może obniżać 

ekspresję niektórych białek przeciwzakrzepowych, w tym trombomoduliny i receptora białka 

C. Ponadto niedotlenienie napędza ekspresję niektórych prokoagulantów, np. selektyny P, 

która przyciąga do śródbłonka komórki immunologiczne zawierające czynnik tkankowy, 

stanowiący jedno z głównych ognisk powstawania zakrzepów [4]. Do najczęstszych 

czynników ryzyka ŻChZZ możemy zaliczyć m.in.: cukrzycę, otyłość, palenie tytoniu, urazy i 
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złamania, ciążę, unieruchomienie, zespół antyfosfolipidowy, zabiegi chirurgiczne, raka, 

doustne środki antykoncepcyjne, hormonalną terapię zastępczą, resztkową zakrzepicę żylną, 

loty długodystansowe. W ostatnich latach włączono również do tej grupy zakażenie SARS-

CoV-2 [5]. 

Dotychczas zakładano, że patofizjologia zakrzepicy żylnej różni się od patofizjologii 

zakrzepicy tętniczej. Uważano, że zakrzepy żylne rozwijają się w naczyniach o niskim 

przepływie, natomiast zakrzepy tętnicze — w obszarach wysokiego naprężenia ścinającego, 

gdzie składają się głównie z płytek krwi przy niewielkiej ilości fibryny lub czerwonych 

krwinek. Obecnie jednak wydaje się, że procesy te mogą się wzajemnie nakładać [6]. 

Wykazano m.in. zwiększoną częstość występowania tętniczych zdarzeń sercowo-

naczyniowych u pacjentów dotkniętych niesprowokowaną zatorowością płucną, która była 

istotnie wyższa niż u pacjentów z ZP wtórną do przejściowych czynników ryzyka, takich jak 

zabieg chirurgiczny, uraz lub unieruchomienie [7,8]. 

Już na wczesnych etapach pandemii wykazano, że choroba koronawirusowa 2019 

(COVID-19) może predysponować pacjentów do chorób zakrzepowych, zarówno w krążeniu 

żylnym, jak i tętniczym [9]. Do stanu hiperkoagulacji może przyczyniać się kilka 

mechanizmów, tj. hipoksja, poprzez zwiększenie lepkości krwi, dysfunkcja śródbłonka, 

uwalnianie wysokich poziomów prozapalnych cytokin w osoczu (IL-2, IL-6, IL-7, IL-8 — 

tzw. „burza cytokinowa”), co jest powszechną cechą sepsy. Wreszcie interakcje między 

różnymi typami komórek krwi (makrofagami, monocytami, komórkami śródbłonka, płytkami 

krwi i limfocytami) mogą odgrywać kluczową rolę w prozakrzepowym efekcie infekcji 

wirusowych, a także cechy indywidualne pacjenta, jak wiek, unieruchomienie, choroby 

towarzyszące [10]. Schemat mechanizmów doprowadzających do powstawania zakrzepicy 

tętniczej i żylnej indukowanej zakażeniem SARS-CoV-2 przedstawia ryc. 1. Obserwacje 

patologów wykazały charakterystyczny obraz histopatologiczny u osób zmarłych na COVID-
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19. Stwierdzano zarówno zakrzepicę makronaczyniową, obejmującą typy czerwone 

(erytrocyty, leukocyty, fibryna) oraz białe (płytki krwi i fibryna), jak i mikronaczyniową 

składającą się zakrzepów płytkowo-fibrynowych w żyłkach, tętniczkach i naczyniach 

włosowatych we wszystkich głównych narządach. Dodatkowymi cechami były: minimalne 

oznaki mikroangiopatii, obecność megakariocytów wewnątrznaczyniowych, zakrzepy 

wsierdziowe, cząstki wirusowe w adipocytach oraz znacznie zwiększona liczba płytek krwi w 

śledzionie [11]. 

Określono, że większość zdarzeń zakrzepicy naczyń tętniczych i żylnych występuje u 

pacjentów z ciężkim lub krytycznym przebiegiem choroby w fazie nadostrej (pierwsze 1–2 

tygodnie) lub ostrej (2–4 tygodnie) zakażenia SARS-CoV-2 [11]. W innych opracowaniach 

wskazywano, że wysoka względna częstość występowania zdarzeń naczyniowych wkrótce po 

rozpoznaniu COVID-19 spada szybciej w przypadku zakrzepicy tętniczej niż w przypadku 

ŻChZZ, jednak pozostaje ona podwyższona do 49 tygodni po rozpoznaniu COVID-19 [12]. 

W przeprowadzonej analizie Tan BK i wsp. częstość występowania zatorowości płucnej i 

zakrzepicy żył głębokich kończyn dolnych u pacjentów z COVID-19 określili na 7,8% i 

11,2%, zaś ogólnego zatoru tętnicy wieńcowej (ATE), ostrego zespołu wieńcowego, udaru 

mózgu i innych zatorowości tętnicy wieńcowej (ATE) odpowiednio na 3,9%, 1,6% i 0,9% 

[13]. Według innych opracowań częstość epizodów zakrzepicy tętnic obwodowych, 

zakrzepicy żylnej oraz zdarzeń mieszanych oszacowano odpowiednio na 33,3%, 63,2% i 

3,5% [14]. 

Patofizjologia i charakterystyka kliniczna ZP związanej z COVID-19 może różnić się 

od ZP niezwiązanej z zakażeniem. Oprócz zdarzeń zatorowych spowodowanych zakrzepicą 

żył głębokich, u pacjentów z COVID-19 istnieje ryzyko występowania zakrzepicy płucnej in 

situ, szczególnie w mniejszych łożyskach naczyniowych [15]. Oszacowano, że łączna 

częstość występowania zatorowości płucnej u pacjentów z COVID-19 przyjmowanych do 
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oddziałów OIT i poza OIT wyniosła odpowiednio 21–26% i 2,2–17% hospitalizowanych 

pacjentów [16,17,18,19]. W analizie przeprowadzonej na dużej grupie określono, że 

śmiertelność szpitalna u pacjentów z COVID-19 i ZP była wyższa, sam pobyt w szpitalu był 

dłuższy, a generowany koszt wyższy [20,21]. Donoszono, że u pacjentów z COVID-19 może 

rozwinąć się ŻChZZ, w tym ZP, pomimo antykoagulacji opartej na heparynie, w tym heparyn 

w dawkach terapeutycznych. W tej grupie pacjentów zgłaszano upośledzoną fibrynolizę 

związaną z bardziej zwartą strukturą fibryny. Pojawiły się publikacje, które wnioskowały, że 

pacjenci z COVID-19 wykazywali zwiększoną oporność na lizę i dłuższy czas lizy po 

stymulacji tPA w porównaniu z grupą kontrolną. W przeglądzie własnym dotyczącym roli 

fibrynolizy u pacjentów z COVID-19 i powikłaniami zatorowo-zakrzepowymi podnoszono 

ten temat. Na pewnym etapie wydawało się, że leczenie na podstawie konwencjonalnych, 

ogólnych zaleceń nie przynosiło zakładanych korzyści. 

W dobie pandemii stosunkowo szybko zauważono, że pacjenci zakażeni wirusem 

SARS-CoV-2 mają zwiększone ryzyko wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych, w tym 

zawału mięśnia sercowego [22]. Określono, że wirus wnika poprzez receptory enzymu 

konwertującego angiotensynę 2 (ACE-2), powodując bezpośrednie uszkodzenie 

kardiomiocytów, odpowiedź immunologiczną, destabilizację blaszki miażdżycowej i 

niedotlenienie [23]. Donoszono, że u pacjentów ze STEMI i jednoczesnym zakażeniem 

COVID-19 częściej występuje zawał mięśnia sercowego bez istotnych zwężeń w tętnicach 

wieńcowych — MINOCA (Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries). 

Odsetek takich przypadków oszacowano na 21%, co stanowi znacznie wyższy wynik w 

porównaniu z pacjentami bez współistniejącego COVID-19, u których MINOCA wynosi 

około 3–6% przypadków. Zauważono również, że kobiety były ponad dwukrotnie bardziej 

narażone na wystąpienie MINOCA niż mężczyźni (33% vs 18%) i częściej otrzymywały 

wyłącznie terapię farmakologiczną [24]. Zaobserwowano, że pacjenci z COVID-19 i STEMI 
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na początkowych etapach pandemii mieli wyższą śmiertelność wewnątrzszpitalną oraz 

częściej wymagali otrzymywania systemowej terapii trombolitycznej [25]. Wykazano także, 

że w tej grupie pacjentów częściej konieczne było wykonywanie trombektomii mechanicznej, 

częściej wymagali podawania inhibitora GP IIb/IIIa, a ryzyko zakrzepicy w stencie i rozwoju 

wstrząsu kardiogennego po PCI było wyższe [26] 
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Założenia i cele pracy 
 

Cel główny pracy:  

Ocena wpływu zakażenia wirusem SARS-CoV-2 na zaburzenia hemostazy i implikacje 

kliniczne w przebiegu oraz leczeniu ostrych zespołów wieńcowych z uniesieniem odcinka ST 

oraz u pacjentów z incydentami zatorowo- zakrzepowymi ze szczególnym uwzględnieniem 

zatorowości płucnej.  

 

Cele szczegółowe: 

1. Przegląd aktualnego stanu wiedzy na temat wpływu zakażenia SARS-CoV2 na odmienność 

procesów krzepnięcia i fibrynolizy u pacjentów z COVID-19 oraz analiza aktualnych zaleceń 

dotyczących profilaktyki i leczenia pacjentów z powikłaniami zatorowo-zakrzepowymi. 

2. Ocena wpływu zakażenia wirusem SARS Co-V 2 19 na zastosowanie i skuteczność 

trombektomii aspiracyjnej u pacjentów z STEMI. 

3. Ocena rokowania krótkoterminowego i długoterminowego u pacjentów z zatorowością 

płucną, z i bez COVID-19. 

4. Ocena wpływu zakażenia wirusem SARS-CoV-2 na ryzyko występowania powikłań 

zakrzepowo-zatorowych oraz próba określenia czy zakażenie stanowi przejściowy czynnik 

ryzyka tych powikłań. 

 

 

 

 

 

 



15 

 

Wykaz publikacji stanowiących pracę doktorską 
 

1. Role of Fibrinolysis in the Management of Patients with COVID-19 and Thromboembolic 

Complications: A Review 

Zając P, Kaziród-Wolski K, Oleś I, Sielski J, Siudak Z. 

J Cardiovasc Dev Dis. 2022 Oct 17;9(10):356. doi: 10.3390/jcdd9100356. PMID: 36286308; 

PMCID: PMC9604283. 

 

2. COVID-19 as an independent predictor of aspiration thrombectomy in STEMI. National 

data from the ORPKI register in the years 2020–2022 

Zając P, Kaziród-Wolski K, Sielski J, Wolska M, Malinowski KP, Siudak  

Postepy Kardiol Interwencyjnej. 2023 Jun;19(2):119-126. doi: 10.5114/aic.2023.127893. 

Epub 2023 Jun 5. PMID: 37465631; PMCID: PMC10351080. 

 

3. Does COVID-19 determine short- and long-term prognosis in patients with pulmonary 

embolism? Analysis of data from a pulmonology centre in Świętokrzyskie, Poland. 

Zając P, Kaziród-Wolski K, Sielski J, Sleiman Y, Wolska M, Siudak Z.  

Medical Studies/Studia Medyczne. 2025;41(1):28-37. doi:10.5114/ms.2024.142953. 

 

 

 

 

 

 



16 

 

Praca I – „Role of Fibrinolysis in the Management of Patients with 

COVID-19 and Thromboembolic Complications: A Review” 
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Praca II – „COVID-19 as an independent predictor of aspiration 

thrombectomy in STEMI. National data from the ORPKI register in the years 

2020–2022” 
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Praca III – „Does COVID-19 determine short- and long-term prognosis in 

patients with pulmonary embolism? Analysis of data from a pulmonology 

centre in Świętokrzyskie, Poland”. 
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Podsumowanie i wnioski 

 

  Koronawirusy to wspólna nazwa dla grupy wirusów RNA należących do rodziny 

Coronaviridae. Pierwszym odkrytym przedstawicielem tej grupy był wirus zakaźnego 

zapalenia oskrzeli ptaków (IBV), zaś pierwsze wirusy które zainfekowały ludzi zostały 

zidentyfikowane jako HCoV-229E i HCoV-OC43 odpowiednio w latach 1966 i 1967.SARS-

CoV-2 był siódmym koronawirusem, który odkryto u ludzi [27]. W trakcie pandemii 

zidentyfikowano kilka wariantów SARS-CoV-2, z których tylko pięć uznano za warianty 

budzące obawy (LZO). Według aktualizacji epidemiologicznej WHO, są to Alfa (B.1.1.7): 

pierwszy wariant budzący obawy, opisany w Wielkiej Brytanii pod koniec grudnia 2020 r.; 

Beta (B.1.351)- pierwszy zgłoszony w Republice Południowej Afryki w grudniu 2020 r.; 

Gamma (P.1)- zgłoszony na początku stycznia 2021 r., Delta (B.1.617.2)- zgłoszony w 

Indiach w grudniu 2020 r.; Omikron (B.1.1.529)- pierwszy zgłoszony w Republice 

Południowej Afryki w listopadzie 2021 roku [28].  

Dane literaturowe są sprzeczne co do ryzyka hospitalizacji i zgonu w zakażeniu 

poszczególnymi wariantami wirusów. W przeprowadzonej  metaanalizie Lin L. i wsp. 

stwierdzili, że wszystkie lotne związki organiczne (LZO) zwiększały ryzyko hospitalizacji, 

przyjęcia na OIOM i zgonu w porównaniu z wirusem typu dzikiego. Ryzyko wariantu Beta 

było istotnie wyższe niż wariantu Alfa, podczas gdy ryzyko wariantu Alfa było podobne do 

wariantu Gamma, natomiast warianty Beta i Delta miały wyższe ryzyko niż warianty Alfa i 

Gamma [29]. W badaniu, w którym przeprowadzono ocenę parametrów krzepnięcia krwi za 

pomocą analizy mikroskrzepów metodą TEG i fluorescencyjną PPP u osób zdrowych, w 

porównaniu z uczestnikami COVID-19, którzy zostali zakażeni różnymi wariantami SARS-

CoV-2, wykazano, że warianty Omikronowe charakteryzowały się łagodniejszymi objawami i 

mniejszym prawdopodobieństwem hospitalizacji w porównaniu z wcześniejszymi 

wariantami, takimi jak Beta i Delta [30]. W swoim przeglądzie Guarienti, F.A. i wsp. 
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określili, że bezobjawowe zakażenie SARS-CoV-2 Omicron wynosiło wg niektórych autorów 

25,5%, a łączny odsetek nieciężkiej choroby 97,9% (95% CI). Odsetek bezobjawowego 

zakażenia Omicron i nieciężkiej choroby był istotnie wyższy niż w przypadku wariantu Delta, 

ponadto wariant Delta charakteryzował się najwyższym ryzykiem hospitalizacji, przyjęcia na 

OIOM lub zgonu spośród pozostałych wariantów. W przypadku wariantu Beta odnotowano 

wysokie ryzyko hospitalizacji, ale niski wskaźnik śmiertelności z jej powodu [31]. Według 

innych opracowań ryzyko przyjęcia na OIOM było niższe o 88%, a ryzyko zgonu o 69% w 

przypadku choroby koronawirusowej wywołanej wirusem Omicron BA.1 w porównaniu z 

osobami zakażonymi wariantem Delta [32]. Odnotowano, że najczęstszymi objawami 

COVID-19 były gorączka, kaszel i bóle mięśni, zapalenie płuc, które to były zmienne w 

zależności od wariantu. W przypadku wariantu Gamma dodatkowymi objawami był ból 

głowy, ból gardła, astenia (osłabienie), zaburzenia węchu, zaburzenia smaku; w przypadku 

wariantu Omicron ból gardła, ból głowy, katar, zmęczenie, utrata węchu [33]. Próbowano 

także ocenić czy częstość incydentów zakrzepowo-zatorowych może różnić się w zależności 

od wariantu wirusa wywołującego zakażenie. W retrospektywnym przeglądzie Manzur-

Pineda K . i wsp. analizowali częstość występowania incydentów- zakrzepowych u pacjentów 

z COVID-19 przed i w trakcie szczytu wariantu Delta. U 60% stwierdzono żylną chorobę 

zakrzepowo-zatorową, u 23% zakrzepicę tętniczą, a u 17% zarówno zakrzepicę żylną, jak i 

tętniczą. U pacjentów z wariantem fali Delta epizody zakrzepowe wystąpiły u 34,7% 

przypadków w porównaniu z 25% pacjentów bez wariantu fali Delta. Analizy statystyczne 

wykazały, że pacjenci afroamerykańscy byli bardziej narażeni na zakrzepicę tętnic w 

porównaniu z innymi grupami w przypadku pozytywnego wyniku testu na COVID-19, zaś 

kobiety oraz pacjenci z aktywną chorobą nowotworową mieli zwiększone ryzyko wystąpienia 

wielu zdarzeń zakrzepowych w różnych lokalizacjach wtórnych do COVID-19 [34]. Ciekawe 

badanie przeprowadzili Noriaki i wsp. Autorzy próbowali określić występowanie ZP w 
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okresach dominacji pierwotnego szczepu oraz wariantów Alpha, Delta i Omicron. Spośród 

720 pacjentów z COVID-19, u których wykonano angiografię TK tętnic płucnych, ZP 

rozpoznano u: 12%w okresie dominacji pierwotnego szczepu, 8% w okresie dominacji 

wariantu Alpha, 11% w okresie dominacji wariantu Delta, 9% w okresie dominacji wariantu 

Omicron [35]. Podobną częstość występowania ZP przedstawili w swoim retrospektywnym 

przeglądzie Law. N i wsp. Epizody ZP stwierdzono u 10,6% z kohorty Delta COVID i 9,23% 

z kohorty Omicron, choć jak podkreśli autorzy, badanie miało niewystarczającą moc, a 

różnica w częstości występowania ZP nie była istotna statystycznie (p = 0,43 i p = 0,22) [36]. 

Charakterystykę wariantów SARS-CoV-2 zestawiono w tabeli 1. 

Powyższe obserwacje mogą korespondować z wynikami badań laboratoryjnych. Już 

na początkowych etapach pandemii wskazywano na podwyższoną wartość D-Dimerów, która 

mogła korelować z ciężkością przebiegu COVID-19 [37]. Obecnie wytypowano wiele 

nowych biomarkerów ryzyka zakrzepowego w COVID-19. Uwagę zwracają neutrofilowe 

sieci zewnątrzkomórkowe (NETs), obejmujące wolne DNA, kompleksy MPO–DNA, elastazę 

neutrofilową–DNA oraz cytrulinowany histon 3 (H3Cit), których podwyższone poziomy 

mogą wiązać się z ciężkością choroby. Znaczenie prognostyczne wykazano dla zwiększonych 

stężeń czynników dopełniacza (C3, C5, C5a, sC5b-9), specyficznych profili mikroRNA (miR-

148a-3p, miR-451a, miR-486-5p). Stwierdzono, że białka chromatyny, białka HMGB1 

(regulatora transkrypcji o wysokiej ruchliwości) progranuliny były podwyższone w surowicy 

i osoczu pacjentów z ciężkim przebiegiem COVID-19 i wiązały się z niekorzystnym 

rokowaniem, natomiast poziom kalprotektyny był niezależnie związany z zakrzepicą [38]. 

 

  Pandemia COVID-19  miała duży wpływ na rozwój wakcynologii. Dopuszczenie do 

obrotu szczepionek okazało się indukować szybką i trwałą odpowiedź immunologiczną 

przeciwko zakażeniu SARS-CoV-2 [39,40,41,42]. Wydaje się że szczepionki, szczególnie  
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mRNA stały się przełomową platformą. Wkład rozwój szczepionek został doceniony przez 

przyznanie Katalin Kariko i Drew Weissmanowi Nagrody Nobla w dziedzinie fizjologii i 

medycyny za rok 2023 [43]. Pierwsze badania nad mRNA rozpoczęły się w latach 70. XX 

wieku, zaś pierwsze wzmianki dotyczące idei szczepionki opartej na mRNA datuje się na lata 

90. Od tego czasu rozwój szczepionek mRNA szybko zyskał na znaczeniu. Ich sukces 

podczas pandemii COVID-19, czego dowodem są szczepionki firm Pfizer-BioNTech i 

Moderna, ukazał ich możliwości[44]. Bardzo ciekawego przeglądu dotyczącego możliwości 

szczepionek mRNA dokonali Haghmorad, D i wsp. Autorzy przedstawili doniesienia 

wskazujące, że model szczepionek mRNA stwarza nowe możliwości interwencji 

terapeutycznych. Jedną z najbardziej obiecujących nowych perspektyw jest potencjał 

spersonalizowanych szczepionek mRNA wykorzystywanych w onkologii, projektowanych 

tak, aby celowały w specyficzne mutacje obecne w guzie pacjenta. Ponadto wskazano na 

możliwe korzyści w leczeniu  chorób autoimmunologicznych poprzez indukcje tolerancji 

immunologicznej na specyficzne autoantygeny, w schorzeniach takich  jak cukrzyca typu I, 

stwardnienie rozsiane i reumatoidalne zapalenie stawów, a także w chorobach przewlekłych 

np. poprzez dostarczanie terapeutycznych białek, których niedobór lub dysfunkcja występuje 

w tej grupie pacjentów [45]. Szybki rozwój szczepionek przeciwko COVID-19 potwierdził 

także transformacyjny potencjał sztucznej inteligencji (AI), który może skracać pewne 

procesy z lat do miesięcy. Smith, J. i Kowalski, M. przeprowadzili przegląd parasolowy w 

celu skonsolidowania dowodów na temat wkładu AI w odkrywanie szczepionek, ich 

optymalizację, badania kliniczne, logistykę łańcucha dostaw i akceptację społeczną. 

Potwierdzono kluczową rolę sztucznej inteligencji w przyspieszeniu rozwoju szczepionek, 

zwiększeniu ich skuteczności i bezpieczeństwa oraz wzmocnieniu akceptacji społecznej[46]. 

Zakres i dostęp do szczepionek przeciwko COVID-19 różni się na całym w świecie, w Polsce 

obecnie dostępne są: Comirnaty (Pfizer-BioNTech) – szczepionka mRNA, Spikevax 
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(Moderna) – szczepionka mRNA, Vaxzevria (AstraZeneca) – szczepionka wektorowa 

(adenowirusowa), Janssen (Johnson & Johnson) – szczepionka wektorowa (adenowirusowa), 

jednodawkowa, Nuvaxovid (Novavax) – szczepionka proteinowa [47]. Standardową formą 

podania szczepionek COVID-19 jest podanie domięśniowe. Obecnie trwają badania nad 

innymi formami podaży.  W badaniach donosowe szczepionki przeciwko COVID-19 mogą 

oferować generowanie odporności śluzówkowej [48] [49]. Trwają także badania zaślepione, 

wieloośrodkowe, randomizowane z grupą kontrolną porównawczą, mające na celu ocenę 

względnej skuteczności, bezpieczeństwa i immunogenności doustnej szczepionki przeciw 

COVID-19 w porównaniu ze szczepionką mRNA przeciw COVID-19 u dorosłych [50]. 

W trakcie trwania pandemii pojawiły się doniesienia, że szczepionki mogą generować 

występowanie zakrzepicy żylnej i małopłytkowości po podaniu szczepionki wektorowej 

adenowirusowej. Nina H i wsp. przedstawili wyniki badań pięciu pacjentów, u których 

wystąpiły ww. powikłania po 7 do 10 dniach od podania pierwszej dawki szczepionki 

wektorowej adenowirusowej- ponieważ jednak pięć przypadków wystąpiło w populacji ponad 

130 000 osób zaszczepionych, oceniono, że powikłanie stanowi rzadką odmianę 

spontanicznej małopłytkowości indukowanej heparyną [51]. Tran, H.N.Q. i wsp. w swoim  

badaniu wykazali zwiększone ryzyko zdarzeń zakrzepowo-zatorowych po szczepieniu, 

jednocześnie stwierdzając, że samo szczepienie zmniejsza ryzyko wystąpienia powikłań 

zakrzepowo-zatorowych związanych z zakażeniem (iloraz szans: 4,65, 95% CI: [4,18, 5,17] u 

osób niezaszczepionych w porównaniu z 2,77, 95% CI: [2,40, 3,24] u osób zaszczepionych 

[52].  Donoszono także o takich powikłaniach poszczepiennych jak zapalenie mięśnia 

sercowego, osierdzia czy arytmii serca jako zdarzeń niepożądanych, jednak w 

przeprowadzonym badaniu Patone, M. i wsp. stwierdzili, że szczepienia przeciw COVID-19 

wiążą się z niewielkim ryzykiem zapalenia mięśnia sercowego w określonych sytuacjach 

(szczególnie u młodszych osób po mRNA), ale to ryzyko jest przynajmniej czterokrotnie 
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niższe niż po samym zakażeniu SARS-CoV-2 [53]. Inni autorzy ocenili, że szczepienie 

wiązało się z mniejszą częstością występowania uszkodzeń serca [54], zaś polscy badacze 

określili, że szczepienie przeciwko COVID-19 nie wpływa na rokowanie okołooperacyjne 

u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym, co dodatkowo potwierdza bezpieczeństwo 

szczepień w populacjach wysokiego ryzyka [55].  

Wdrożenie szczepień ochronnych oraz naturalny proces mutacji wirusa determinowały 

przebieg pandemii. Ciekawego przeglądu dokonali Rathod, K i wsp. W badaniu próbowano 

określić w jaki sposób postęp pandemii COVID-19 wpłynął na obciążenie zakrzepowe, cechy 

angiograficzne i wyniki kliniczne u pacjentów z chorobą koronawirusową 2019 (COVID-19) 

z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI) w porównaniu z 

pacjentami ze STEMI bez COVID-19. Potwierdzono, że pacjenci ze STEMI u których 

wystąpiło zakażenie COVID-19 podczas pierwszej fali, mieli istotnie wyższe wskaźniki 

zakrzepicy w stencie, ryzyko zakrzepicy wielonaczyniowej i zmodyfikowanej zakrzepicy 

stopnia 4-5 porównaniu z pacjentami bez COVID-19, natomiast nie zaobserwowano ich w 

kolejnych falach pandemii. W trzeciej fali odsetek zakrzepicy w stencie i zmodyfikowanej 

zakrzepicy stopnia 4-5 był porównywalny u pacjentów z COVID-19-pozytywnych i bez 

COVID-19. Ponadto zaszczepieni pacjenci z COVID-19-pozytywnym STEMI mieli 

porównywalne cechy angiograficzne i wyniki leczenia do pacjentów z grupy kontrolnej bez 

COVID-19, a gorsze wyniki obserwowano u niezaszczepionych pacjentów z COVID-19-

pozytywnych. Czas od wystąpienia objawów do reperfuzji był podobny we wszystkich falach 

[56]. Badanie Galeano-Valle i wsp. również ukazuje odmienność przebiegu choroby 

koronawirusowej i jej wpływu na powikłania zatorowo-zakrzepowe na różnych etapach 

pandemii. W analizie porównywano okresy przed i po powszechnym wprowadzeniu 

szczepionek przeciwko COVID-19: od marca do grudnia 2020 r. (okres przed szczepieniami) 

oraz od marca 2021 r. do grudnia 2022 r. (okres po szczepieniach) - wykazano ponad 
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dwukrotny wzrost ryzyka zgonu w ciągu 90 dni i poważnego krwawienia u pacjentów z 

okresu 2020 roku w porównaniu z pacjentami z okresu 2021–2022, wskazano na znaczący 

spadek częstości występowania 90-dniowej śmiertelności i poważnych krwawień u pacjentów 

z żylną chorobą zakrzepowo-zatorową związaną z COVID-19 w okresie 2021–2022. W tym 

samym badaniu częstość nawrotów żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej była niska 

(odpowiednio 1,1% w porównaniu z 0,7%) [57]. W innym ciekawym badaniu analizie 

poddano krótko- i długoterminowe leczenie oraz powikłania u pacjentów z ŻChZZ z COVID-

19 i bez niego. Oceniono, że pacjenci z COVID-19 mieli mniej chorób współistniejących, 

wyższy odsetek zatorowości płucnej na początku badania (96,7% w porównaniu z 76,4%, p = 

0,01) i mniejsze prawdopodobieństwo pozostania na terapii przeciwzakrzepowej po trzech 

miesiącach. U 6,7% pacjentów z COVID-19 w porównaniu z 2,4% pacjentami bez COVID-

19 ( różnica statystycznie nieistotna) wystąpiły poważne zdarzenia krwotoczne, wszystkie w 

ciągu pierwszych trzech miesięcy. Co ciekawe, nie odnotowano zgonów wśród pacjentów z 

COVID-19 w porównaniu ze śmiertelnością wynoszącą (9,4%) w podgrupie pacjentów bez 

COVID-19 [58]. We własnym badaniu klinicznym dotyczącym pacjentów z COVID-19 i 

zatorowością płucną przeżycie w ciągu 30 dni nie różniło się między grupami COVID-19 (+) 

i COVID-19 (–) podczas gdy po ocenie rocznej przeżycie było wyższe w grupie COVID-19 

(+) w porównaniu do grupy COVID-19 (–). Na początku nie było pewne jaki jest konkretnie 

wpływ na powikłania zatorowo-zakrzepowe u pacjentów z towarzyszącym zakażeniem 

wirusem SARS-Co-V2. Na podstawie przeprowadzonych klaruje się odpowiedź że zakażenie 

wirusem stanowi przejściowym czynnik ryzyka powikłań zatorowo- zakrzepowych. Do 

podobnych wniosków doszli także inni autorzy. Przykładem może być badanie Rubén 

Alonso-Beato i wsp., którzy przedstawili wyniki leczenia u pacjentów z ŻChZZ COVID-19 i 

bez niego. Oceniono, że po 30 dniach COVID-19 wiązał się ze zwiększoną śmiertelnością i 

poważnymi krwawieniami , zaś po roku ryzyko krwawienia pozostało wyższe, podczas gdy 

https://link.springer.com/article/10.1007/s11739-025-04042-x?utm_source=chatgpt.com#auth-Rub_n-Alonso_Beato-Aff1-Aff2-Aff3
https://link.springer.com/article/10.1007/s11739-025-04042-x?utm_source=chatgpt.com#auth-Rub_n-Alonso_Beato-Aff1-Aff2-Aff3
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nawrót ŻChZZ był niższy. Uznano zatem, że niższe wskaźniki nawrotów ŻChZZ 

przemawiają za uznaniem COVID-19 za przejściowy czynnik prowokujący [59].  

Aktualizacja doniesień miała wpływ na kształtowanie się zaleceń dotyczących terapii 

powikłań zatorowo- zakrzepowych. Obecne dane nie dały podstaw do sformułowania 

odrębnych zaleceń dotyczących leczenia powikłań zatorowo- zakrzepowych, w tym 

zatorowości płucnej, u pacjentów z COVID-19 i bez współistniejącego zakażenia- wytyczne 

leczenia w tych przypadkach są takie same jak dotychczas ustalonych zasadach.  

W zakresie profilaktyki u pacjentów z chorobą koronawirusową zarówno najnowsze zalecenia 

światowe  wg  American Society of Hematology 2025 oraz aktualizacja polskich zaleceń 

postępowania w żylnej chorobie zakrzepowo-zatorowej (ŻChZZ) z 2024 roku formułują 

podobne rekomendacje [60,61].  W zależności od ciężkości przebiegu, u pacjentów leczonych 

ambulatoryjnie nie zaleca się stosowania profilaktyki przeciwkrzepliwej; u chorych o dużym 

ryzyku progresji COVID‑19, można rozważyć leczenie sulodeksydem – włączenie do terapii 

się zalecane jest w ciągu 3 dni od początku objawów. U pacjentów hospitalizowanych 

niebędących w stanie krytycznym preferowane jest stosowanie dawki profilaktycznej 

w porównaniu z niestosowaniem profilaktyki, u wybranych chorych stosowanie dawki 

leczniczej w porównaniu z mniejszą ( profilaktyczną i pośrednią) ; sugeruje się także 

rozważenie stosowania apiksabanu w dawce leczniczej. U chorych hospitalizowanych 

w stanie krytycznym preferowane jest stosowanie dawki profilaktycznej w porównaniu 

z brakiem profilaktyki ( rozważenie wyższej intensywności może być preferowane u 

pacjentów z niskim ryzykiem krwawienia i wysokim ryzykiem zakrzepicy) . W żadnej grupie 

nie zaleca się stosowania leków przeciwpłytkowych. Nie udowodniono korzyści w 

przedłużonej profilaktyki przeciwzakrzepowej po wypisie ze szpitala u pacjentów z COVID-

19, u których nie podejrzewano ani nie potwierdzono ŻChZZ, u chorych dużego ryzyka 

sugeruje rozważenie stosowania rywaroksabanu w dawce profilaktycznej przez 30 dni. 
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Według zaleceń ASH obecnie nie ma bezpośrednich dowodów o wysokiej pewności 

porównujących różne rodzaje leków przeciwzakrzepowych u pacjentów z COVID-19. 

Heparyna drobnocząsteczkowa (LMWH) lub UFH mogą być preferowane ze względu na 

przewagę dowodów dotyczących tych leków. Nie ma badań dotyczących intensywnego 

leczenia terapeutycznego fondaparynuksem, abigatranem ani biwalirudyną w tej populacji. 

Panel przyznaje, że leczenie przeciwzakrzepowe o niższej intensywności może być 

preferowane u pacjentów z wysokim ryzykiem krwawienia i niskim ryzykiem zakrzepicy. 

Pomimo że pandemia COVID-19 jest już za nami, badania prowadzone w jej trakcie i 

po niej pozostają niezwykle istotne. Doświadczenia te stanowią fundament dla skutecznej 

odpowiedzi naukowej oraz umożliwiają przygotowanie się na ewentualne przyszłe zagrożenia 

epidemiologiczne. W tym miejscu warto dodać, że do lepszego zrozumienia budowy samego 

wirusa SARS- CoV-2, patofizjologii przebiegu zakażenia, a także opracowania skutecznych 

szczepionek miały wpływ wcześniejsze badania, szczególnie nad wirusami SARS-CoV 

zidentyfikowanego w Chinach w 2003r. oraz MERS (Middle East respiratory syndrome) 

wykrytego w 2012 roku w Arabii Saudyjskiej.  

W niniejszej rozprawie podjęto próbę opisania molekularnych i klinicznych 

mechanizmów wpływu COVID-19 na zakrzepicę i choroby serowo naczyniowe, od 

konkretnych interwencji medycznych, aż po krótko- i długoterminowe skutki kliniczne. 

Badanie dotyczące trombektomii aspiracyjnej u pacjentów z STEMI ukazało odrębny 

przebieg kliniczny oraz konieczność identyfikacji pacjentów, którzy wymagają bardziej 

agresywnego leczenia z powodu zwiększonego ryzyka zakrzepicy. Wykorzystanie danych z 

krajowego rejestru ORPKI wpłynęło na uzyskanie bardziej wiarygodnego wyniku. 

Jednocześnie przeprowadzona analiza danych z ośrodka pulmonologicznego pozwoliła na 

ocenę krótkoterminowych i długoterminowych wyników leczenia u pacjentów z zatorowością 

płucną i towarzyszącym COVID-19. Choć badanie przeprowadzono na małej grupie 
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pacjentów, wyniki korespondowały z doniesieniami światowymi i potwierdzały wpływ 

choroby koronawirusowej jako czasowego czynnika ryzyka powikłań zatorowo 

zakrzepowych u pacjentów. Praca poglądowa, łącząca dzieło, podsumowuje wpływ SARS-

CoV-2 na procesy krzepnięcia i fibrynolizy oraz ukazuje zalecenia dotyczące profilaktyki i 

leczenia powikłań zatorowo-zakrzepowych.  

Uzyskane wyniki umożliwiły lepsze zrozumienie zachodzących procesów, które 

mogły wpłynąć na lepszą odpowiedź na dynamicznie powstające, nowe problemy kliniczne, 

skuteczniejsze leczenie i poprawę opieki nad pacjentami. 
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Streszczenie w języku polskim 
 

Patofizjologia i charakterystyka kliniczna ostrych zespołów wieńcowych oraz 

powikłań zatorowo-zakrzepowych przy współistniejącym zakażeniu SARS-CoV-2 mogą 

różnić się od konwencjonalnego przebiegu u pacjentów bez towarzyszącej infekcji.  

Celem rozprawy była ocena wpływu zakażenia wirusem SARS-CoV-2 na zaburzenia 

hemostazy oraz znaczenie kliniczne w przebiegu i leczeniu ostrych zespołów wieńcowych z 

uniesieniem odcinka ST oraz u pacjentów z incydentami zatorowo-zakrzepowymi, ze 

szczególnym uwzględnieniem zatorowości płucnej.  

Przebadano 29 915 pacjentów ze STEMI; 3139 (10,5%) osób poddano trombektomii, 

z czego 311 (10,8%) miało infekcję COVID-19. Porównano charakterystykę kliniczną i 

leczenie pacjentów COVID-19 (+) i COVID-19 (–). Ustalono, że pacjenci z COVID-19 (+) 

częściej znajdowali się w ciężkim stanie klinicznym. Pomimo bardziej intensywnego leczenia 

przeciwpłytkowego i przeciwzakrzepowego zabiegi PCI rzadziej dawały optymalny efekt 

TIMI 3. COVID-19 okazał się być niezależnym, silnym predyktorem kwalifikacji do 

trombektomii aspiracyjnej. Równocześnie analizie poddano grupę 70 pacjentów z 

zatorowością płucną i infekcją układu oddechowego, których podzielono na COVID-19 (–) (n 

= 25) i COVID-19 (+) (n = 45). Przedstawiono charakterystykę kliniczną i obrazową oraz 

wykonano analizy regresji logistycznej w celu identyfikacji predyktorów śmiertelności 30-

dniowej i rocznej. COVID-19 nie wpływał niezależnie na przeżywalność długoterminową. 

Przeżywalność krótkoterminowa była podobna, natomiast długoterminowa wyższa w grupie 

COVID-19 (+). Jedynym niezależnym predyktorem śmiertelności długoterminowej była 

choroba nowotworowa.  Przegląd dopełniający dzieło, miał na celu przedstawienie wpływu 

SARS-CoV-2 na procesy krzepnięcia i fibrynolizy oraz zaprezentowanie zaleceń dotyczących 

profilaktyki i leczenia powikłań zakrzepowo-zatorowych ze szczególnym omówieniem 

leczenia fibrynolitycznego. 
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Uzyskane wyniki podkreśliły znaczenie spersonalizowanego podejścia 

terapeutycznego uzależnionego od danego przebiegu klinicznego. Takie podejście może 

sprzyjać optymalizacji leczenia oraz wpływać na poprawę opieki nad pacjentem. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



66 

 

Streszczenie w języku angielskim 
 

The pathophysiology and clinical presentation of acute coronary syndromes and 

thromboembolic complications in the setting of concomitant SARS-CoV-2 infection may 

differ from the conventional course observed in patients without viral infection. 

The aim of this dissertation was to evaluate the impact of SARS-CoV-2 infection on 

hemostatic disturbances and to assess their clinical significance in the course and management 

of ST-segment elevation acute coronary syndromes and thromboembolic events, with 

particular emphasis on pulmonary embolism. 

A total of 29,915 patients with STEMI were analyzed; 3,139 (10.5%) underwent 

thrombectomy, of whom 311 (10.8%) were COVID-19–positive. The clinical characteristics 

and management of COVID-19 (+) and COVID-19 (–) patients were compared. It was found 

that COVID-19 (+) individuals more frequently presented in severe clinical condition. Despite 

more intensive antiplatelet and anticoagulant therapy, PCI procedures were less likely to 

achieve optimal TIMI 3 flow. COVID-19 emerged as an independent and strong predictor of 

qualification for aspiration thrombectomy. 

In parallel, a cohort of 70 patients with pulmonary embolism and respiratory tract 

infection was evaluated and divided into COVID-19 (–) (n = 25) and COVID-19 (+) (n = 45) 

groups. Clinical and imaging characteristics were assessed, and logistic regression analyses 

were performed to identify predictors of 30-day and 1-year mortality. COVID-19 did not 

independently influence long-term survival. Short-term survival was comparable between 

groups, whereas long-term survival was higher among COVID-19 (+) patients. The only 

independent predictor of long-term mortality was a diagnosis of malignancy. 

An integrative review accompanying the dissertation aimed to summarize the influence of 

SARS-CoV-2 on coagulation and fibrinolytic processes and to present current 
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recommendations for the prevention and management of thromboembolic complications, with 

particular focus on fibrinolytic therapy. 

The findings underscore the importance of a personalized therapeutic approach 

tailored to individual clinical trajectories. Such an approach may contribute to optimization of 

treatment strategies and improvement of patient care. 
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Spis rysunków i tabel 
 

 

Rycina 1. Schemat mechanizmów doprowadzających do powstawania zakrzepicy tętniczej i 

żylnej indukowanej zakażeniem SARS -CoV-2. 
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Tabela 1. Porównanie wariantów SARS-CoV-2 budzących obawy pod kątem objawów 

klinicznych, ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych oraz ciężkości przebiegu choroby. 

 

Warianty 

SARS -

CoV-2 

budzące 

obawy 

(LZO) 

Szczep Najczęstsze 

objawy 

kliniczne 

Szacowana 

częstość 

występowania 

powikłań 

zatorowo-

zakrzepowych 

Ryzyko 

hospitalizacji 

Ryzyko 

zgonu 

Alfa B.1.1.7 gorączka, kaszel 

ból gardła, 

katar/niedrożność 

nosa, objawy 

zapalenie płuc 

ok. 8% podwyższone podwyższone 

Beta B.1.351 gorączka, kaszel, 

ból gardła, 

katar/niedrożność 

nosa, objawy 

zapalenia płuc 

brak dokładnych 

danych 

podwyższone# 

 

podwyższone 

Gamma P.1 katar, ból głowy 

kaszel, ból gardła 

bóle mięśni 

(myalgia) astenia 

(osłabienie), 

gorączka, 

zaburzenia 

węchu, 

zaburzenia 

smaku 

ryzyko 

prawdopodobnie 

podwyższone -

brak dokładnych 

danych 

podwyższone podwyższone 

Delta B.1.617.2 gorączka, kaszel 

duszność, 

zmęczenie, ból 

gardła, katar, 

często objawy 

zapalenia płuc 

10,6%- 34,7% 

 

podwyższone* podwyższone*  
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Omikron B.1.1.529 u 25,5-47,5 % 

przebieg 

bezobjawowy 

ból gardła, 

gorączka, ból 

głowy, kaszel, 

katar, bóle 

mięśni 

zmęczenie, utrata 

węchu 

ok. 9 % zdecydowanie 

obniżone 

zdecydowanie 

obniżone 

 

#prawdopodobnie wyższe niż w przypadku wariantów Alfa i Gamma 

*najwyższe spośród LZO wg większości opracowań 
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O doktorantce 
 

Jestem absolwentką Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Obecnie pracuję w 

Świętokrzyskim Centrum Reumatologii w Końskich na stanowisku starszego asystenta. 

Szkolenie specjalizacyjne zakończyłam w styczniu 2025 roku, uzyskując tytuł specjalisty w 

dziedzinie reumatologii. Od początku mojej pracy zawodowej regularnie uczestniczę w 

licznych konferencjach naukowych, a w ostatnim czasie także aktywnie w nich występuję 

jako prelegent. W roku 2022, podczas stażu z zakresu kardiologii, realizowanego w ramach 

szkolenia specjalizacyjnego w Oddziale Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego 

Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, zainteresowałam się problematyką 

powikłań zatorowo-zakrzepowych w przebiegu infekcji COVID-19. Temat ten zapoczątkował 

mój rozwój naukowy, który kontynuuję do dziś, próbując zgłębiać zagadnienia z zakresu 

kardiologii i reumatologii. 

 

 

 

 

 

 


