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STRESZCZENIE

Ostre niedokrwienie korczyn (ONK) jest stanem gwattownego
zmniejszenia przeptywu krwi w konczynie spowodowanym ostrg
niedroznoscig tetnicy obwodowej. Jest to bardzo niebezpieczna sy-
tuacja dla ludzkiego organizmu, poniewaz w najgorszych wypadkach
moze skutkowa¢ utratg konczyny, a nawet zycia. W trakcie trwania
pandemii COVID-19 znaczaco wzrosta liczba pacjentow z ONK.
Jednym z wielu uktadéw, na ktéry oddziatywa¢é moze COVD-19
jest uktad krwiono$ny. Wirus SARS-CoV-2 poprzez wniknigcie do
ludzkiego organizmu, doprowadza do rozregulowania ukfadu renina-
-angiotensyna-aldosteron, zainicjowania burzy cytokin oraz szeregu
réznych procesow, przyczyniajacych sie do powstawania mikro i ma-
kro zakrzepow. Rozpoznanie ONK okresla sig na podstawie objawow
klinicznych, badania USG Dupplex Doppler, Angio-TK oraz DSA. Po
stwierdzeniu ONK nalezy jak najszybciej przekazaé pacjenta do
wyspecjalizowanej jednostki, gdzie podjete zostanie odpowiednie
postepowanie. W zalezno$ci od ogdlnego stanu pacjenta, lokalizacji
anatomicznej i skali Rutherforda rozwaza si¢ leczenie wewnatrzna-
czyniowe lub chirurgiczne. Natychmiastowa i trafna ocena oraz do-
brze przeprowadzona interwencja sg kluczowe dla uratowania kon-
czyny. Zwioka lub btedy towarzyszace rozpoznaniu i leczeniu moga
prowadzi¢ do nieodwracalnych uszkodzen niedokrwiennych.

Celem artykutu jest podsumowanie aktualnego stanu wiedzy na te-
mat wptywu choroby COVID-19 na wystepowanie ONK. Informacje
zawarte w pracy moga przyczynic si¢ do zwigkszenia Swiadomosci
pracownikow ochrony zdrowia w zakresie patogenezy, diagnostyki
i leczenia ONK.

StOWA KLUCZOWE: ostre niedokrwienie koriczyn, COVID-19, wi-
rus SARS-CoV-2, zakrzepica tetnicza, zaburzenia krzepnigcia krwi.

ABSTRACT

Acute Limb Ischaemia (ALI) is a condition characterised by
a rapidly decreased lower limb blood flow due to acute occlusion
of a peripheral artery. It is a highly dangerous situation for the
human body as, in the worst of cases, it can result in the loss of
a limb or even lead to death. During the COVID-19 pandemic,
the number of patients with ALl has increased significantly. The
circulatory system is among the many systems that can be affec-
ted by COVID-19. By entering the human body, the SARS-CoV-2
virus disrupts the renin-angiotensin-aldosterone system, initiating
a storm of cytokines and various processes which contribute to
the formation of micro and macro clots. The diagnosis is formu-
lated based on clinical symptoms, Duplex Doppler Ultrasound,
Angio-CT, and DSA. Once ALl is identified, the patient should be
immediately transferred to a specialized unit, where the appro-
priate treatment will be taken. Endovascular or surgical treatment
is considered depending on the patient’s general condition, the
anatomical location, and the Rutherford classification. Inmediate
and accurate assessment and well-executed intervention are key
to saving the patient’s limb. Any delay or errors accompanying the
diagnosis and treatment might lead to irreversible ischaemic da-
mage. The aim of this paper is to summarise the current state of
knowledge surrounding the impact of COVID-19 disease on the
occurrence of ALI. The presented information and data may con-
tribute to increasing awareness among healthcare professionals
regarding the pathogenesis, diagnosis, and treatment of ALL.

KEYWORDS: Acute Limb Ischemia, COVID-19, SARS-CoV-2
virus, arterial thrombosis, blood clotting problems.

Wprowadzenie jacym chorobe COVID-19 (ang. Coronavirus Disease
Drugi koronawirus cigzkiego ostrego zespotu oddecho- 2019) [1]. Do konca lipca 2022 na $wiecie zanotowano
wego (ang. Severe Acute Respiratory Syndrome Coro- ponad 568 miliondbw zachorowan i ponad 6 miliondw

navirus 2 — SARS-CoV-2) jest wirusem RNA wywotu- zgondw z powodu choroby COVID-19 [2]. Kazdy przy-
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padek COVID-19 ma indywidualny przebieg, jednak naj-
czesciej wystepujgcymi symptomami sg gorgczka, ka-
szel, dusznosci, béle mieéni i gtowy oraz utrata smaku
i wechu [3]. Wirus SARS-CoV-2 przenoszony jest gtow-
nie drogg kropelkowa, jednak mozliwa jest infekcja po-
przez przewdd pokarmowy. Sredni okres inkubacji wy-
nosi od 4 do 7 dni, jednak moze trwac¢ az do 14 dni [4].
Mimo tego, ze objawy COVID-19 wydajg sie by¢ tagodne
i tudzaco przypomina¢ objawy zwyktego przeziebienia,
czesto przeradzajg sie w ciezkie komplikacje prowadzg-
ce nawet do $mierci. Zaréwno ryzyko wystgpienia kom-
plikacji, jak i zgonéw wywotanych zespotem ostrej nie-
wydolnosci oddechowej (ARDS ang. acute respiratory
distress syndrome) roénie wraz z wiekiem [5]. Chociaz
dziatanie wirusa kojarzone jest przede wszystkim infek-
cjg drég oddechowych, COVID-19 oddziatuje rowniez
na uktad pokarmowy, nerwowy, odpornosciowy, nerki,
watrobe oraz uktad krwiono$ny [1]. Jednak we wcze-
snym okresie infekcji, COVID-19 rzadko daje objawy
sercowo-naczyniowe, te wystepujg gtéwnie w okresie
poszpitalnym — kilka tygodni po przebyciu choroby.

Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest podsumowanie aktualne-
go stanu wiedzy dotyczacego wptywu przebycia cho-
roby COVID-19 na wystgpienie ostrego niedokrwienia
konczyn oraz zwrdcenie uwagi pracownikow ochrony
zdrowia, na symptomy obecne u chorych na COVID-19,
ktore moga przyczyni¢ sie do wystgpienia ostrego nie-
dokrwienia konczyn.

Metody i narzedzia badawcze

Niniejsza praca powstata w oparciu o pi$miennictwo
Swiatowe, opublikowane od marca 2012 roku do kwietnia
2022, pochodzace z serwisdw internetowych, takich jak
PubMed, Journal of Vascular Surgery, Via Medica Jour-
nals czy National Center for Biotechnology Information.
Artykuty naukowe uzyte w pracy dotyczyty epidemiolo-
gii, patogenezy, objawow klinicznych oraz postepowania
leczniczego zaréwno choroby COVID-19, jak i ostrego
niedokrwienia konczyn. Wybrane stowa, na podstawie
ktorych wyszukiwane byty artykuty, to: acute ischaemia
of extremities, COVID-19, arterial thrombosis, arterial
embolism, endothelial dysfunction, blood clotting pro-
blems. Na podstawie powyzszych wymagan do pracy
przegladowej wigczono 40 publikacji naukowych.

Przeglad literatury

Kluczowa rola uktadu RAAS oraz receptora
ACE2 w infekcji wirusa SARS-CoV-2

Aby doszto do zakazenia SARS-CoV-2, wirus musi mie¢
styczno$¢ z btonami $luzowymi, poniewaz tam w duzych
ilosciach wystepuje enzym konwertujgcy angiotensyne
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typu drugiego (ACE2 - ang. angiotensin-converting
enzyme type 2) [4]. Z licznych badan nad SARS-CoV-2
wynika, ze wirus ten wykorzystuje ACE2 jako swoisty
receptor umozliwiajacy zakazenie, dlatego najczesciej
zakazenie wirusem odbywa sie poprzez tkanki o wyso-
kim poziomie ACE2, takie jak ptuca, serce, nerki czy
Srddbtonek naczyn [6, 7]. Przytgczenie glikoproteiny
wirusa SARS-CoV-2 do enzymu ACE2 doprowadza do
rozregulowania uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
(RAAS) odpowiedzialnego za regulacje cis$nienia tetni-
czego oraz za utrzymanie rownowagi wodno-elektro-
litowej organizmu. Enzym ACE2 powoduje przeksztat-
cenie angiotensyny Il do angiotensyny 1-7, ktéra ma
dziatanie przeciwzapalne, przeciwzakrzepowe, a takze
rozszerzajace naczynia krwionoéne [8]. Angiotensyna Il
natomiast oddziatuje wazoaktywnie na naczynia krwio-
nosne, powodujac obkurczanie migéni gtadkich, pobu-
dza uktad krzepniecia oraz hamuje fibrynolize, bierze
udziat w rozwoju nadcisnienia tetniczego, a co najwaz-
niejsze jest czynnikiem ryzyka zakrzepicy tetniczej [9].
Jak twierdzi Kaminska i wsp. [10] angiotensyna Il nasila
migracje i chemotaksje komorek zapalnych (gtéwnie
monocytéw) w cianie naczynia oraz zwigksza aktyw-
no$¢ oksydazy NADPH (NOX) w komoérkach migéni
gtadkich &ciany naczynia, co powoduje wzrost zarébwno
stezenia O2-, jak i stopnia oksydacji czgsteczek LDL,
co wiecej, angiotensyna Il uczestniczy w wychwyty-
waniu czgsteczek LDL, co skutkuje gromadzeniem sie
tej lipoproteiny w blaszce miazdzycowej. Za biologicz-
ne dziatanie angiotensyny odpowiedzialny jest recep-
tor angiotensyny Il typu 1 (AT1). Po fuzji SARS-CoV-2
z enzymem ACE2 kompleks ACE2-wirion wnika do
wnetrza komorki, co doprowadza do spadku poziomu
enzymu, czego konsekwencjg jest ostabienie osi ACE2/
angiotensyna ll/angiotensyna (1-7), przy jednoczesnym
wzmocnieniu osi ACE/angiotensyna ll/receptor AT1 [11].
Stan ten doprowadza do nasilenia niekorzystnego dzia-
tania angiotensyny Il, co moze przyczyni¢ sie do uszko-
dzenia $rodbtonka naczyn poprzez zainicjowanie burzy
cytokin oraz stanu hipoks;ji [11].

Negatywne skutki burzy cytokin

Burza cytokin, nazywana inaczej hipercytokinemia,
jest nadmierng reakcjg uktadu immunologicznego na
patogeny, w ktorej uwolniona zostaje duza ilos¢ cyto-
kin prozapalnych. Wedtug jednej z definicji cytokiny to
czastki sygnatowe o charakterze peptydéw, produko-
wane przez leukocyty oraz Srédbtonki naczyn, ktére
indukujg odczyny immunologiczne i reakcje zapalne
[12]. Do rozwoju burzy cytokin przyczynia sie nagty
wzrost poziomu prozapalnych cytokin: interferonu, IL-1,
IL-6 oraz TNF-a, co skutkuje naptywem komérek ukta-
du odpornosciowego, takich jak: limfocyty T, neutrofi-



le czy makrofagi, do miejsca wydzielania cytokin [13].
Hipercytokinemia moze spowodowaé negatywne skutki
we wszystkich organach i uktadach ludzkiego organi-
zmu. Jedne z najczestszych uszkodzen to niewydol-
no$¢ narzgdowa czy uszkodzenie $rodbtonka (praw-
dopodobnie poprzez zmiany w integralno$ci potaczen
miedzykomérkowych) [14]. U pacjentdéw zmagajgcych
sie z chorobami, takimi jak nadcisnienie tetnicze czy
cukrzyca (zdiagnozowanymi przed zakazeniem wiru-
sem SARS-CoV-2), obserwuje sie ostrzejszy przebieg
COVID-19 niz u 0s6b bez chordb wspétistniejacych [15].
Powodem tego moze by¢ zwiekszony poziom ACE2 to-
warzyszacy obu jednostkom chorobowym, dzieki cze-
mu wirus ma wiecej potencjalnych miejsc, przez ktoére
moze wnikng¢ do wnetrza organizmu [16]. Nastepstwa-
mi infekcji u tych os6b sg czesto powiktania w postaci
wczesniej wspomnianego ARDS, wstrzasu czy arytmii,
szczegb6lne w postaci migotania przedsionkéw [15].
W badaniu Bhatala i wsp. [17] wsrod 700 chorych
z COVID-19 w wieku 18 + 50 lat badano czegsto$¢ wyste-
powania zaburzen rytmu serca. Na oddziale intensyw-
nej terapii wystgpity one u 11% pacjentow. W trakcie
hospitalizacji zanotowano 53 nowe incydenty zaburze-
nia rytmu, w tym 9 przypadkdéw zatrzymania krazenia,
25 incydentow migotania przedsionkéw i 10 nieutrwalo-
nego czestoskurczu komorowego [17]. Podobne wyniki
otrzymali Inciardi i wsp. [18], ktérzy obserwowali grupe
99 chorych, wérdd ktoérych az u 15% hospitalizowanych
wystapity incydenty zakrzepowo-zatorowe.

Ostre niedokrwienie konczyn

W wyniku pandemii COVID-19 znaczaco wzrosta liczba
pacjentéw z objawami ostrego niedokrwienia konczyn
(ONK). Jest to stan gwattownego zmniejszenia prze-
ptywu krwi w konczynie z powodu ostrej niedroznosci
tetnicy obwodowej [19]. Klinicznymi objawami sg m.in.
brak wyczuwalnego pulsu, parestezje, chtodna i blada
skora, niedowtad oraz zmniejszenie czucia w dotknigtej
niedokrwieniem konczynie, wystepujace z rézng inten-
sywnoécig (dla fatwiejszego zapamiegtania w jezyku an-
gielskim objawy te opisuje sig jako 6 P (ang. pain, pallor,
poikilothermia, pulselessness, paresthesia, paralysis)
[20]. W ONK kluczowa role odgrywa szybkie rozpozna-
nie oraz wdrozenie leczenia, poniewaz stan ten grozi
nie tylko utratg kofczyny, ale réwniez zycia. Natychmia-
stowe zdiagnozowanie jest niezmiernie wazne, ponie-
waz w przeciwienstwie do przewlektego niedokrwienia
konczyn, organizm nie jest w stanie wytworzy¢ krazenia
obocznego, ktére rekompensuje utrate perfuzji. Bellosta
i wsp. [21] w swoim badaniu podajg, ze liczba chorych
z tg przypadtoscig w okresie pandemii (w 2020) wzro-
sta az pieciokrotnie. W przytoczonym badaniu przepro-
wadzonym we Wioszech w rejonie Lombardii w 2020

roku odnotowano znacznie wigkszg liczbe chorych
z ONK niz w tym samym miesigcu poprzedniego roku
(1,8% — 2019 vs 16,3% — 2020). Jak dowiedli lekarze
z wtoskiego miasta Parmy, koagulopatia zwigzana
z COVID-19 moze objawia¢ sie zawatem miesnia ser-
cowego, udarem niedokrwiennym lub ostrym niedo-
krwieniem konczyn nie tylko u pacjentéw w podesztym
wieku, ale rébwniez zdarzajg sie przypadki ww. choréb
u mtodych pacjentéw bez choréb wspétistniejacych [22].
W badaniu przeprowadzonym przez Y. Etkina i wsp.
w sieci szpitali Northwell Health System w Ameryce Pot-
nocnej w Nowym Jorku na poczatku pandemii COVID-19
w okresie od marca do maja 2020 roku wsréd 49 pacjen-
tow z COVID-19 oraz tetniczg chorobg zakrzepowo-za-
torowg az u 35 osbéb stwierdzono niedokrwienie kon-
czyn dolnych, a u 7 niedokrwienie kohczyn gérnych [23].
SARS-CoV-2 jest prawdopodobnie jedynym wirusem
mogacym przyczynié sie do powstania nie tylko zakrze-
picy zylnej, jak inne wirusy z grupy koronawiruséw, takie
jak MERS-CoV czy SARS-CoV-1, ale réwniez do wysta-
pienia zakrzepicy tetniczej, ktora jest drugg najczestsza
przyczyng ostrego niedokrwienia kofnczyn [19, 24-26].

Zwiekszona liczba chorych z zakrzepica tetniczg

W badaniu przeprowadzonym przez Goldmana i wsp. [27]
opisano tendencje dla potozenia skrzepliny w blizszych
odcinkach tetnic u pacjentow z COVID-19, w poréwnaniu
z pacjentami z negatywnym wynikiem COVID-19, u ktorych
rowniez obecna byta zakrzepica. U chorych z COVID-19
wystepuje stan nadkrzepliwosci i prokoagulacji, czego do-
wodem moze by¢ istotnie wyzszy poziom D-dimeréw, pro-
duktéw degradaciji fibryny (FDP), biatka C-reaktywnego,
wydtuzony czas protrombinowy i czas czgsciowej trom-
boplastyny po aktywacji (APPT) [28, 29]. Mimo ze do-
ktadny proces rozwoju ONK u pacjentéw z COVID-19
nie zostat w stu procentach poznany, najwigcej badan
wskazuje na to, ze gtébwnymi czynnikami sg zakrzepica
oraz zatorowo$¢ tetnicza [28, 30]. Zakrzepica moze byé
nastepstwem uszkodzenia $rodbtonka, spowodowane-
go stanem zapalnym wywotanym przez burze cytokin
oraz postepujagcym procesem miazdzycowym, ktory
rowniez jest zapoczatkowany uszkodzeniami $rédbton-
ka [31, 32]. Tworzeniu zakrzepdw moze réwniez sprzy-
ja¢ wspomniana wczes$niej nadkrzepliwosé¢, ktéra ma
wieloczynnikowe podtoze. Jednym z tych czynnikéw
jest hipoksja, ktéra powoduje zmiane podstawowego
fenotypu $rodbtonka z przeciwzapalnego i przeciwza-
krzepowego w kierunku fenotypu prokoagulacyjnego
i prozapalnego, poprzez zmiang czynnikow transkryp-
cyjnych, takich jak gen 1 odpowiedzi na wczesny wzrost
(Egr1) i czynnika indukowanego hipoksja 1 (HIF-) [33].
Co wiecej, dtugotrwaty stan hipoksji moze doprowadzi¢
do uszkodzen bton komoérkowych i $mierci komorek.

Ostre niedokrwienie koriczyn w nastepstwie zatoru lub zakrzepicy tetnic w przebiegu choroby COVID-19




Leczenie ostrego niedokrwienia konczyn

W celu leczenia ONK nalezy jak najszybciej udroz-
ni¢ zamknietg tetnice, aby przywréci€ przeptyw krwi
w naczyniu. Jako metody diagnostyczne stosuje sie
doplerowskie badanie ultrasonograficzne z podwojnym
obrazowaniem (USG Duplex Doppler) oraz angiografie
tomografii komputerowej (Angio-TK), umozliwiajgce wy-
krycie wszelkich miejsc, w ktérych wystepuja niedroz-
nosci oraz okre$lenie ich rozlegtosci [34]. Metodg inwa-
zyjng stosowang do diagnozowania ONK jest cyfrowa
angiografia substrakcyjna (ang. DSA - Digital Substrac-
tion Angiography). Korzy$ci ptynace z wykorzystania tej
metody to znaczna doktadno$¢ obrazu oraz mozliwo$¢
skomasowania badania diagnostycznego z zabiegiem
rewaskularyzacyjnym [35]. W klasycznych przypadkach
ONK nalezy jak najszybciej wdrozyé leczenie heparyng
i srodkami przeciwbolowymi. Zadaniem heparyny jest
zapobieganie progresji zatoru lub zakrzepu proksymal-
nie i dystalnie od zmiany oraz utrzymanie mikrokrgze-
nia, jednak nie jest ona w stanie rozpuséci¢ skrzepliny
[34]. Nastepnie planuje sie dalsze postepowanie, ktore
obejmuje leczenie wewnatrznaczyniowe lub chirurgicz-
ne. Leczenie zalezne jest od ogélnego stanu pacjenta,
lokalizacji anatomicznej oraz klasyfikacji niedokrwienia
wedtug skali Rutherforda dla ostrego niedokrwienia
konczyn, ktéra obejmuje 3 stadia zywotnosci konczyny
(Tabela 1) [35]. Szczegblnie wazna jest natychmiasto-
wa interwencja w przypadku niedokrwienia kategorii lla
i llb, poniewaz dzieki szybkiej rewaskularyzacji istnie-
je duze prawdopodobienstwo uratowania objetej nie-
dokrwieniem konczyny [34]. Najczesciej stosowanymi
metodami leczenia sg tromboliza celowana, trombek-
tomia aspiracyjna i mechaniczna oraz fuzje tych metod.
U pacjentéw w stanie lla, w przypadku krétkiego czasu
trwania objawéw (<14 dni), zaleca sie przeprowadze-
nie wewnatrznaczyniowej przezcewnikowej trombolizy
celowanej (ang. catheter-directed thrombolysis — CDT)
z uzyciem fibrynolitycznego leku alteplazy [34, 36, 37].
Lek ten jest stosowany globalnie, a jego uzycie znajduje
sie w wytycznych wielu towarzystw naukowych, jednak
obecnie w charakterystyce produktu leczniczego reko-
menduje si¢ jego podanie jedynie w przypadkach lecze-
nia zawatu migsnia sercowego, ostrej masywnej zatoro-
wosci ptucnej oraz ostrego udaru niedokrwiennego.
Rewaskularyzacja chirurgiczna jest z kolei lecze-
niem z wyboru u pacjentéw w stanach lla i llb z obja-
wami trwajgcymi dtuzej niz 14 dni, gdy wystepuja prze-
ciwwskazania do leczenia wewnatrznaczyniowego.
W 2020 roku w miescie Pavia w Lombardii badaniem
objeto 6 pacjentéw z ONK, u kt6rych wystepowato ostre
niedokrwienie kategorii lIb/111 [38]. U 2 pacjentéw po po-
czgtkowo udanej rewaskularyzacji wystgpita ponowna
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zakrzepica, natomiast u pozostatych trombektomia
zakonczyta sie sukcesem (czas obserwacji wynosit 6
miesiecy) [38]. Szczegblnie wazne jest zapobieganie
wystgpieniu zespotu porewaskularyzacyjnego. Jest to
zesp6t objawdw bedacych konsekwencijg przywrocenia
krgzenia we wczeséniej niedokrwionej tkance i jest tym
wiekszy, im rozleglejszy jest obszar niedokrwionych
tkanek [35]. W objetej niedokrwieniem kohczynie wzra-
sta poziom toksycznych metabolitow, ktére po pomysi-
nej rewaskularyzacji zostajg uwolnione do krwioobiegu,
doprowadzajgc do zakwaszenia organizmu, a nawet hi-
perkaliemii. Skutkiem tego moze byé migotanie komor,
a nawet ostra niewydolno$¢ nerek. Gdy jednak zesp6t
porewaskularyzacyjny wystapi, nalezy zadbac o nawod-
nienie pacjenta, podaz diuretykow petlowych i insuliny
z glukozg oraz rozwazy¢ fasciotomie w wypadku wystg-
pienia zespotu ciasnoty przedziatéw powieziowych [37,
39]. U pacjentow klasyfikujgcych sie w I kategorii ONK
rewaskularyzacja nie jest wskazana i zasadniczo roz-
waza sie amputacje. Nawet szybkie leczenie reperfuzyj-
ne, w tak zaawansowanym stadium, nie jest skuteczne
i wigze sie z wysokim odsetkiem $miertelnosci [34, 35].

Tabela 1. Klasyfikacja Rutheforda ostrego niedokrwienia koriczyn dolnych
Table 1. Rutherford classification of acute lower limb ischemia

Upodle- Sygnat Sygnat

Utrata dzenie Dopplera  Dopplera
Kategoria/ Opis/ czucia/ ruchowe/ tetniczy/ zylny/
Category  Specification ~ Sensory Loss of Arterial Venous
loss toeli Doppler ~ Doppler
eeling ; ;
signal signal
] Brak zagro-
I. Zywotny/  Zenia/No Brak/ Brak/  Styszalny/ Styszalny/
Viable immediate None None Audible Audible
threat
Brak zagro-
~ Zzeniaprzy -
I_Ia. _Zagro natychmia- Minimalna Czesto
Zenie mar- (palce) lub / . s /
inalne/ stowym brak/Mini- Brak niestyszal- iyszglny
ginal leczeniu/ None ny/Often  Audible
Marginally mal (toes) T
Salvageable inaudiable
threatened if promptly or none
treated
Brak zagro-
llb. Za- zenia przy
L natychmia-  Obejmuje tagodne, )
grozenie . . : Zazwyczaj
stowejrewa- nietylko  umiar- )
krytyczne/ - niestyszal-  Styszalny/
. skularyzacji/  palce/  kowane/ .
Immedia- ) ny/usually  Audible
Salvageable More than ~ Mild, . )
tely thre- . inaudible
atened if promptly foes moderate
revascula-
rised
Trwate
. uszkodzenia . .
U\:'r:g:ﬁ] (;/ tkanek/ Petna/  Paraliz/ 's\lzlzlsr?)/// gzlzlsri&l//
Irreversible %‘Zg;ﬁ;ﬂ? e | i Inaudible  Inaudible
tation
Zrodto: [36]

Source: [36]



Postepowanie po zabiegu

U pacjentéw, u ktérych wystgpito ONK, istnieje wiek-
sze prawdopodobienistwo nawrotu zdarzen niedo-
krwiennych [35]. Z tego powodu nalezy skoncentrowac
sie na zachowaniu droznosci zrewaskularyzowanego
naczynia oraz na zminimalizowaniu czynnikow ryzyka
zdarzen zakrzepowo-zatorowych [37]. We wczesnym
okresie pooperacyjnym zaleca sie kontynuacje terapii
przeciwzakrzepowej z uzyciem heparyny, a w wypadku
nawrotu zakrzepicy tetniczej zaleca sie farmakoterapie
z wykorzystaniem antagonisty witaminy K — warfary-
ny [20]. Ponadto rekomendowane sg wizyty kontrolne
w celu monitorowania skuteczno$ci leczenia. Wizyta
kontrolna powinna obejmowac fizykalne badanie kon-
czyny (wraz z oceng 6 charakterystycznych cech dla
ONK), USG Duplex Doppler, wskaznik kostka-ramie,
oraz badania laboratoryjne [37].

Smiertelnosé

Czestos¢ powiktan i zgondw w gronie pacjentow z ONK,
pomimo nowoczesnych metod leczenia, jest wcigz wy-
soka. W przeprowadzonym we Witoszech w rejonie
Lombardii badaniu $miertelnos¢ pacjentéw z ONK wy-
nosita 40%, przy czym pacjenci, u ktoérych stwierdzono
zgon, byli starsi (81 + 10) oraz kazda z tych os6b byta
pozytywnie zdiagnozowana w kierunku COVID-19 [21].
Podobny odsetek zgonbéw zarejestrowat Etkin i wsp.
w badaniu przeprowadzonym w Stanach Zjednoczo-
nych w rejonie Nowego Jorku, gdzie $miertelnos¢
chorych z potwierdzong infekcjg COVID-19 i niedo-
krwieniem konczyn dolnych wynosita 50% [23]. Wskaz-
nik utraty kofnczyny w tym badaniu wynosit 18% [23].
W badaniu przeprowadzonym w Madrycie przez Gonza-
lez-Fajardo i wsp. 69,23% pacjentéw pozytywnie zdia-
gnozowanych na COVID-19 zmarto z powodu ONK [40].
Osoby, ktére zmarty, byty ptci meskiej i charakteryzowat
je wiek 73,92 + 12,02. W tej samej analizie wykazano,
ze w poréwnaniu pacjentow z zakrzepicg zyt gtebokich,
zatorowoscig ptucna, udarem niedokrwiennym i ostrym
niedokrwieniem konczyn, najwiecej pacjentéw umiera
w wyniku ONK [40].

Whioski

1. Wirus SARS-CoV-2 bezposrednio atakuje $réd-
btonek naczyn, czego nastepstwem jest kaska-
da krzepniecia oraz hamowanie fibrynolizy, co
doprowadza do zakrzepicy lub zatoru tetnic.

2. Pacjenci z dodatnim wynikiem testu na COVID-19
sg bardziej sktonni do rozwijania stanu nad-
krzepliwosci, co predysponuje do powstawa-
nia mikro i makro zakrzepow, przez co istnieje
wigksze ryzyko rozwiniecia u nich ostrego nie-
dokrwienia konczyn.

3. Zakwalifikowanie pacjentéw do leczenia po-
winno opiera¢ sie na ocenie og6lnego stanu
pacjenta, klasyfikacji Rutherforda oraz badaniu
fizykalnym.

4. Mimo nowoczesnych metod leczenia, czestosé
powiktan i zgonéw wsréd pacjentéw z ONK jest
wcigz wysoka.

5. Pracownicy ochrony zdrowia powinni by¢ Swia-
domi i uwazni na mozliwe wystgpienie zdarzen
zakrzepowo-zatorowych u pacjentow zmagajg-
cych sie z COVID-19, poniewaz natychmiasto-
wa interwencja jest w stanie poprawié nie tylko
komfort pacjenta i zmniejszy¢ bol, ale takze za-
pobiec amputacji konczyny, a nawet Smierci.
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