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Wykaz stosowanych skrótów: 

Sars-CoV-2 drugi wirus ciężkiego zespołu niewydolność oddechowej   

COVID-19 infekcja koronawirusem 2019 

APE - ostra zatorowość płucna 

ACS - ostry zespół wieńcowy 

AMyo- zapalenie mięśnia sercowego 

hsTnT - troponina T oznaczana metodą wysokoczułą 

NT-proBNP – N-końcowy fragment propeptydu natiuretycznego typu B 
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STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM: 

Wstęp Zakażenie koronawirusem SARS-CoV-2 może prowadzić do uszkodzenia serca, destabilizacji blaszek 

miażdżycowych oraz predysponuje do powikłań zakrzepowo zatorowych.   

Cele W obecnej pracy szczególnie skupiliśmy się na pacjentach z zatorowością płucną jak i innymi chorobami 

układu sercowo-naczyniowego hospitalizowanych w referencyjnym ośrodku kardiologianym  starając się 

ocenić wpływ infekcji koronawirusowej na przebieg  ostrych schorzeń sercowo-naczyniowych.    

Celami pracy były.  

1.  Ocena częstości występowania PE wśród dużej populacji kolejnych pacjentów przyjmowanych z powodu 

zapalenia płuc z powodu COVID-19 w dwóch referencyjnych ośrodkach. 

 2.  Ocena progu stężenia D-Dimeru, który może być przydatny w diagnostyce i ocenie rokowania pacjentów 

z ostrą zatorowość płucną i współistniejącą infekcją COVID 19 .  

3 Ocena rokowania  chorych z ostrymi chorobami układu sercowo naczyniowego to jest ostrych zespołów 

wieńcowych niewydolności serca i zatorowości płucnej u chorych infekcją COVID 19  

Metody i  wyniki  

Weryfikacja celu pierwszego i drugiego odbyła się na podstawie analizy kolejnych 456 pacjentów z COVID-

19  (diagnozowanych i leczonych w  naszym  Ośrodku oraz w  Klinice Kardiologii Łódzkiego Uniwersytetu 

Medycznego), APE  rozpoznano  u 19,3%. Wszyscy pacjenci z PE otrzymali co najmniej antykoagulację, 

siedmiu pacjentów otrzymało trombolizę ogólnoustrojową  W podgrupie pacjentów z APE śmiertelność była 

porównywalna z pacjentami bez APE (19/88 (21,5%) vs. 101/368 (27,4%) dla osób bez APE, p = 0,26). Co 

istotne Pacjenci z APE charakteryzowali się wyższymi stężeniami D-dimerów i  wyższym stosunkiem D-

dimerów do wieku pacjenta.  Analiza krzywej rok dla  wartości stosunku D-dimer/wiek  w diagnostyce APE 

cechowała się wysokim polem pod krzywą AUC 0,788 (95% CI 0,727-0,848. Na jej podstawie 

zidentyfikowaliśmy stosunek stężenia D-dimerów do wieku  przydatny w diagnostyce  APE u pacjentów z 

infekcją  COVID-19, który wyniósł 70 lat. Ten zaproponowany współczynnik D-dimer/wiek charakteryzował 

się wysoką wykonalnością diagnostyczną (czułość, swoistość, ujemna wartość predykcyjna odpowiednio 83%, 

94%, 96%, 73%).  

 Cel trzeci był weryfikowany   na podstawie retrospektywnej  analizy dany 249 kolejnych pacjentów  z infekcją 

COVID-19, którzy byli leczeni  w naszym oddziale.  W grupie tej było 42 (16,9%) pacjentów, u których 

rozpoznano dodatkowo APE, 37 (14,9%) z ACS  (8 z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST 

i 29 z zawałem mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST) oraz 19 (7,6%) z AMyo. Ponadto  u 3 innych 

pacjentów (1,2%) rozpoznano zespół  Takotsubo.  
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Do analizy statystycznej te 3 przypadki analizowano je razem z pacjentami z zawałem mięśnia sercowego i 

utworzono grupę ACS (n=40). U pozostałych 148 (59,4%) pacjentów wystąpiło wyłącznie zapalenie płuc z 

powodu COVID-19. Stwierdzono istotne różnice między grupami w poziomach hsTnT, NT-proBNP i D-

dimerów w osoczu (P<0,05).  Ponadto, analiza wykazała, że poziomy hsTnT i NT-proBNP były wyższe u 

pacjentów z ACS (hsTnT, 153,5 ng/ml; NT-proBNP, 4200 pg/ml.  AMyo (hsTnT, 75,5 ng/ml; NT-proBNP, 

9083 pg/ml) niż u pacjentów z APE (hsTnT, 26,0 ng/ml; NT-proBNP, 962 pg/ml) lub zapalenie płuc COVID-

19 (hsTnT, 22,5 ng/ml; NT-proBNP, 996 pg/ml). Natomiast poziomy D-dimerów były wyższe u pacjentów z 

APE (12 675 ng/ml) niż u pacjentów z AMyo (1317 ng/ml) i COVID-19 (959 ng/ml). Nie zaobserwowaliśmy 

jednak różnic w stężeniach D-dimerów między pacjentami z APE i ACS (1494 ng/ml),  Poziom D-dimerów 

przewidywał  rozpoznanie APE (AUC=0,850 CI95 [0,765; 0,935], p<0,001) z czułością 69,4% i swoistością 

96,2% dla poziomu 4968,0 ng/ml, a NT-proBNP przewidywał rozpoznanie AMyo (AUC = 0,692 CI95 [0,502; 

0,883], p=0,004) i wykazywał czułość 54,5% ze swoistością 86,5% dla punktu odcięcia 8970 pg/ml. Poziomy 

troponiny T  w naszym badaniu nie były przydatne w różnicowaniu między tymi  chorobami układu krążenia. 

Co ważne stopień zajęcia płuc infekcja COVID 19  w całej grupie przewidywał śmiertelność (OR = 1,03 CI95 

[1,01; 1,04] dla wzrostu o 1%, s<0,001). Po uwzględnieniu zajęcia płuc ACS cechowało się  większą 

śmiertelnością w porównaniu  z chorymi tylko z zapaleniem płuc COVID-19 (OR=5,27 CI95 [1,76; 16,38] 

p=0,003), podczas gdy  dla APE i AMyo nie stwierdzono takiej zależności.   

Wnioski  

Na podstawie  analizy chorych  hospitalizowanych z powodu  zapalenia płuc w przebiegu infekcji COVID 19 

stwierdziliśmy, że oznaczenie stężenia Dimeru D może  być przydatne w diagnostyce ostrej zatorowości 

płucnej, a skorygowane o wiek chorego wiek poziomy tego biomarkera  zgodnie ze wzorem wiek pacjenta 

x70  może być nadal użytecznym narzędziem do rozpoczęcia diagnostyki 

Ponadto, D-dimer i NT-proBNP, choć nie troponina T, są przydatne w różnicowaniu chorób sercowo-

naczyniowych tj. ostrych zespołów wieńcowych,  zapalenia mięśnia sercowego i  zatorowości płucnej  u 

pacjentów z zapaleniem płuc w przebiegu infekcji COVID-19. U chorych z ostrym zespołem wieńcowym 

infekcja COVID-19 zwiększyła śmiertelność wewnątrzszpitalną niezależnie od stopnia zajęcia płuc, podczas 

gdy  dla  APE i AMyo nie stwierdzono takiej zależności. 
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STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELISKIM: 

Introduction: Coronavirus infection  SARS-CoV-2, may lead to heart damage and destabilization of 

atherosclerotic plaques, and predisposes to thromboembolic complications. 

Aim of the study: In the current work, we particularly focused on patients with pulmonary embolism and 

other cardiovascular diseases, trying to assess the impact of coronavirus infection on acute cardiovascular 

diseases. 

The goals of the work were:  

1. To assess the incidence of PE among a large population of consecutive patients admitted with COVID-19 

pneumonia at two reference centers.  

2. Assessment of the D-Dimer concentration threshold, which may be useful in the diagnosis and assessment 

of the prognosis of patients with acute pulmonary embolism and concomitant COVID 19 infection.  

3 Assessment of the prognosis of patients with acute cardiovascular diseases, i.e. acute coronary syndromes, 

heart failure and pulmonary embolism in patients with COVID 19 infection. 

Methods and results 

The verification of the first and second objectives was based on the analysis of another 456 patients with 

COVID-19 (diagnosed and treated in our Center and in the Department of Cardiology of the Medical 

University of Lodz), APE was diagnosed in 19.3%. All patients with APE received at least anticoagulation, 

seven patients received systemic thrombolysis. In the subgroup of patients with APE, mortality was 

comparable to patients without APE (19/88 (21.5%) vs. 101/368 (27.4%) for those without APE, p = 0.26). 

Importantly, patients with APE were characterized by higher D-dimer concentrations and a higher D-dimer to 

patient age ratio. Analysis of the year curve for the value of the D-dimer/age ratio in the diagnosis of APE was 

characterized by a high area under the curve AUC of 0.788 (95% CI 0.727- 0.848. On this basis, we identified 

a D-dimer concentration-to-age ratio useful in the diagnosis of acute respiratory syndrome in patients with 

COVID-19 infection, which was 70. This proposed D-dimer/age ratio was characterized by high diagnostic 

feasibility (sensitivity, specificity, negative predictive value, respectively). 83%, 94%, 96%, 73%). 

The third objective was verified based on a retrospective analysis of 249 consecutive patients with COVID-19 

infection who were treated in our department.  In this group, there were 42 (16.9%) patients additionally 

diagnosed with APE, 37 (14.9%) with ACS (8 with myocardial infarction with ST segment elevation and 29 

with myocardial infarction without ST segment elevation) and 19 (7.6%) with AMyo. Additionally, 3 other 

patients (1.2%) were diagnosed with Takotsubo syndrome. 
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For calculation purposes, these 3 cases were analyzed together with patients with myocardial infarction and 

an ACS group was created (n=40). The remaining 148 (59.4%) patients experienced only COVID-19 

pneumonia. Significant differences were found between groups in the levels of hsTnT, NT-proBNP and D-

dimer in plasma (P<0.05). Moreover, post-analysis hoc showed that hsTnT and NT-proBNP levels were higher 

in patients with ACS (hsTnT, 153.5 ng/ml; NT-proBNP, 4200 pg/ml. AMyo (hsTnT, 75.5 ng/ml; NT-proBNP, 

9083 pg/ml) than in patients with APE (hsTnT, 26.0 ng/ml; NT-proBNP, 962 pg/ml) or COVID-19 pneumonia 

(hsTnT, 22.5 ng/ml; NT-proBNP, 996 pg/ml), however, D-dimer levels were higher in patients with APE 

(12,675 ng/ml) than in patients with AMyo (1317 ng/ml) and COVID-19 (959 ng/ml). 

However, we did not observe differences in D-dimer concentrations between patients with APE and ACS (1494 

ng/ml). D-dimer levels predicted the diagnosis of APE (AUC=0.850 CI95 [0.765; 0.935], p<0.001) with a 

sensitivity of 69.4% and specificity of 96.2% for a level of 4968.0 ng/ml, and NT-proBNP predicted the 

diagnosis of AMyo (AUC = 0.692 CI95 [0.502; 0.883], p=0.004) and showed a sensitivity of 54.5% with a 

specificity of 86.5% for a cut-off point of 8970 pg/ml. Troponin T levels in our study were not useful in 

differentiating between these cardiovascular diseases. Importantly, the degree of pulmonary involvement of 

COVID 19 infection in the entire group predicted mortality (OR = 1.03 CI95 [1.01, 1.04] for an increase of 

1%, s<0.001). After taking into account lung involvement, ACS was characterized by higher mortality 

compared to patients with only COVID-19 pneumonia (OR = 5.27 CI95 [1.76, 16.38] p = 0.003), while for 

APE and AMyo this was not found. dependence. 

Conclusions 

Based on the analysis of patients hospitalized due to pneumonia in the course of COVID 19 infection, we 

found that the measurement of D-dimer concentration may be useful in the diagnosis of acute pulmonary 

embolism, and the levels of this biomarker adjusted for the patient's age according to the formula patient's age 

x70 may still be useful. tool to start diagnostics 

Moreover, D-dimer D and NT-proBNP, although not troponin T, are useful in the differentiation of 

cardiovascular diseases, i.e. acute coronary syndromes, myocarditis and pulmonary embolism in patients with 

pneumonia in the course of COVID-19 infection. In patients with acute coronary syndrome and COVID-19 

infection, in-hospital mortality increased regardless of the degree of lung involvement, while no such 

relationship was found for APE and AMyo. 

  



10 
 

WSTĘP: 

W okresie pandemii COVID-19 Klinika Chorób Wewnętrznych I Kardiologii z Centrum Diagnostyki i 

Leczenia Żylnej Choroby Zakrzepowo-zatorowej WUM  została przekształcona w referencyjny ośrodek 

dedykowany leczeniu  chorych  z  infekcją  COVID-19 i ostrymi stanami kardiologicznymi  oraz pacjentów z 

towarzyszącymi  obciążeniami kardiologicznymi wymagającymi specjalistycznej terapii w tym pilnej 

kardiologicznych interwencji np. plastyk tętnic wieńcowych  z powody ostrych zespołów wieńcowych i. W 

trakcie ok. 12 miesięcy hospitalizowaliśmy  pacjentów z COVID-19 w ramach Oddziału Zachowawczego oraz 

Oddziału Intensywnej Opieki Kardiologicznej.    

Zakażenie koronawirusem powoduje wiązanie się SARS-CoV-2 z receptorem konwertazy angiotensyny 2, 

pośrednicząc w wnikaniu  wirusa do komórek. Oprócz płuc receptor ten ulega silnej ekspresji w sercu i 

naczyniach krwionośnych [1,2]. Ciężkie przypadki wirusowego zapalenia płuc, takie jak zakażenie SARS-

CoV-2 w COVID-19, objawiają się progresją ogólnoustrojowego stanu zapalnego i nadmierną aktywacją 

komórek odpornościowych "burzą cytokinową", co prowadzi do uszkodzenia serca i destabilizacji blaszek 

miażdżycowych oraz predysponuje do stanu nadkrzepliwości [1,3,4], który klinicznie objawia się 

obserwowanym wzrostem ogólnej częstości występowania żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, w tym 

zakrzepicy płuc in-situ [1,4]. 

Wśród zmian parametrów krzepnięcia spowodowanych koagulopatią związaną z COVID-19,   zazwyczaj 

znacznie podwyższony  jest poziom produktów  degradacji fibryny – tj. D-Dimeru [5]. Jednocześnie wiemy,  

że ocena stężenia tego biomarkera odgrywa bardzo duże znaczenie w diagnostyce chorych z podejrzeniem 

zakrzepowo zatorowej. Relatywnie mało jest danych dotyczących przydatności diagnostycznej i 

prognostycznych Dimeru-D u chorych  z podejrzeniem zatorowości płucnej i współistniejącą infekcją COVID 

19 [6-11] 

U  pacjentów z COVID-19 odnotowano istotny wzrost ryzyka wystąpienia ostrych chorób sercowo-

naczyniowych, w tym ostrego zespołu wieńcowego (ACS), ostrej zatorowości płucnej (APE) i udaru mózgu 

[12,13].  Ostre zapalenie mięśnia sercowego (AMyo) może być również spowodowane przez COIVD-19 [13]. 

Co więcej, ostatnio wykazano, że zakażenie SARS-CoV-2 wiąże się z większą śmiertelnością 

wewnątrzszpitalną jak i po wypisie zarówno   u pacjentów z ACS [3,15]  jak i  u chorych  z APE [15, 16]. 

Ponadto donoszono, że  chorzy z przyjmowani do szpitala  z powodu  nasilenia niewydolności serca i 

współistniejącym zakażeniem SARS-CoV-2 mieli złe rokowanie [17].  

Także wśród pacjentów z nadciśnieniem płucnym zarówno tętniczym jak i zakrzepowo-zatorowym 

odnotowano większą śmiertelność w przebiegu infekcji COVID-19 [18]. 
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 Zakażenie SARS-CoV-2 wpływa na śmiertelność w chorobach układu krążenia, kluczowe znaczenie ma 

optymalizacja diagnostyki i postępowania z tą grupą pacjentów oraz zwiększenie świadomości wśród 

personelu medycznego. 

Chociaż COVID-19 zwiększa śmiertelność w szerokim spektrum chorób układu krążenia, to badania 

bezpośrednio porównujące przebieg kliniczny pacjentów z COVID-19 i współistniejącymi różnymi  ostrymi 

chorobami układu krążenia są bardzo ograniczone. Co więcej, analiza porównawcza charakterystyki klinicznej 

i biochemicznej pacjentów z różnymi chorobami układu krążenia i COVID-19 może pomóc w optymalizacji 

diagnostyki i ocenie predyktorów krótkoterminowego   rokowania.  

W obecnej pracy szczególnie skupiliśmy się na pacjentach z zatorowością płucną jak i innymi chorobami 

układu sercowo-naczyniowego starając się ocenić wpływ infekcji koronawirusowej na ostre schorzenia 

sercowo-naczyniowe. Poświęcone temu zostały m.in. dwie omawiane prace. 
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CELE  

w obecnej pracy sformułowano następujące cele badawcze:  

1. Ocena częstości występowania PE wśród dużej populacji kolejnych pacjentów przyjmowanych z powodu 

zapalenia płuc z powodu COVID-19 w dwóch  referencyjnych ośrodkach. 

2. Ocena progu stężenia D-Dimeru, który może być przydatny w diagnostyce i ocenie rokowania pacjentów z 

ostrą zatorowość płucną i współistniejącą infekcją COVID 19. 

3. Ocena rokowania  chorych z ostrymi chorobami układu sercowo naczyniowego to jest ostrych zespołów 

wieńcowych niewydolności serca i zatorowości płucnej u chorych infekcją COVID 19. 
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Omówienie prac  

 

Pierwsza z publikacji wchodzących w skład pracy doktorskiej pt Age-Adjusted D-Dimer Levels May Improve 

Diagnostic Assessment for Pulmonary Embolism in COVID-19 Patients dotyczy znaczenia diagnostycznego 

stężeń Dimeru D w diagnostyce i ocenie rokowania chorych z zatorowością płucną i współistniejącą infekcją 

COVID19  

Do badania włączono kolejnych 456 pacjentów z infekcją COVID-19 (256 pacjentów  diagnozowanych i 

leczonych w  naszym  Ośrodku oraz 200 chorych w  Klinice Kardiologii Łódzkiego Uniwersytetu 

Medycznego), PE rozpoznano na podstawie angiotomografii komputerowej  tętnic płucnych w której 

uwidoczniono zmiany zakrzepowo-zatorowe przynajmniej na poziomie segmentalnych tętnic płucnych. 

Ponadto w ciągu 24 godzin od rozpoznania PE wykonano echokardiografię przezklatkową z oceną morfologii 

i czynności prawej komory.  Wszyscy pacjenci z zatorowością płucną otrzymywali co najmniej leki 

przeciwzakrzepowe, a decyzję o rozpoczęciu agresywnej terapii pozostawiono zespołowi prowadzącemu 

zależnie od oceny klinicznej i istniejących wytycznych ESC. 

Częstość występowania objawowej PE w całej badanej grupie wynosiła 19,3%. Nie znaleźliśmy istotnych 

różnic w charakterystyce klinicznej, częstości występowania PE i przebiegu klinicznego między dwoma 

uczestniczącymi ośrodkami. Wszyscy pacjenci z PE otrzymali co najmniej antykoagulację, siedmiu pacjentów 

otrzymało trombolizę ogólnoustrojową  W podgrupie pacjentów z PE śmiertelność była porównywalna z 

pacjentami bez PE (19/88 (21,5%) vs. 101/368 (27,4%) dla osób bez PE, p = 0,26). Co istotne Pacjenci z PE 

charakteryzowali się wyższymi stężeniami D-dimerów, wyższym stosunkiem D-dimerów do wieku pacjenta, 

ale bez różnic w poziomach troponiny T w porównaniu z pacjentami bez PE.  Wiek był jedynym niezależnym 

predyktorem śmiertelności w podgrupie chorych z PE.   

Analiza krzywej rok dla  wartości stosunku D-dimer/wiek  w diagnostyce PE cechowała się wysokim polem 

pod krzywą AUC 0,788 (95% CI 0,727-0,848. Na podstawie analizy tej krzywej ROC zidentyfikowaliśmy 

stosunek stężenia D-dimerów do wieku  przydatny w diagnostyce  PE u pacjentów z infekcją  COVID-19 

wynoszący 70. Ten zaproponowany współczynnika D-dimer/wiek charakteryzował się wysoką wykonalnością 

diagnostyczną (czułość, swoistość, ujemna wartość predykcyjna odpowiednio 83%, 94%, 96%, 73%).  

 

W podsumowaniu można stwierdzić, że w przypadku podejrzenia PE u chorych z współistniejącą infekcją 

COVID 19  skorygowane o wiek poziomy D-dimerów (górna granica normy uzyskana na podstawie wieku 

pacjenta z formułą x 70) mogą być nadal użytecznym narzędziem do rozpoczęcia diagnostyki.  



14 
 

 

Druga z publikacji wchodzących w skład pracy  pt „Predicting Acute Cardiovascular Complications in 

COVID-19: Insights from a Specialized Cardiac Referral Department”. dotyczy  oceny i identyfikacji 

markerów diagnostycznych dla różnych chorób układu krążenia oraz określenie porównanie przebiegu 

klinicznego o wpływu ostrych chorób układu krążenia u pacjentów z COVID-19.  

W omawianej pracy  retrospektywnie przeanalizowaliśmy dane 249 kolejnych  pacjentów z ostrymi chorobami 

układu krążenia lub bez nich, w tym OZW, APE i AMyo, którzy byli leczeni w naszej Klinice z powodu 

zapalenia płuc o etiologii COVID-19. Głównym kryterium włączenia było potwierdzone PCR zakażenie 

SARS-CoV-2 i potwierdzenie zapalenia płuc w badaniu tomograficznym   

W grupie tej znalazło się 42 (16,9%) pacjentów, u których  poza zapaleniem płuc w przebiegu infekcji COVID 

19 rozpoznano dodatkowo APE, 37 (14,9%) z ACS(8 z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka 

ST i 29 z zawałem mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST) oraz 19 (7,6%) z AMyo. U dziesięciu 

pacjentów z rozpoznaniem AMyo po wypisie ze szpitala wykonano rezonans magnetyczny układu sercowo-

naczyniowego, który potwierdził to rozpoznanie u wszystkich chorych. Ponadto, u 3 innych pacjentów (1,2%) 

rozpoznano zespół Takotsubo. Do obliczeń te 3 przypadki analizowano  razem z pacjentami z zawałem mięśnia 

sercowego i utworzono grupę ACS  (n=40). U pozostałych 148 (59,4%) pacjentów wystąpiło wyłącznie 

zapalenie płuc z powodu COVID-19. 

 
Przy przyjęciu do szpitala oceniano stan kliniczny wszystkich pacjentów za pomocą zmodyfikowanej 

punktacji wczesnego ostrzegania (MEWS) [14] i pulsoksymetrii. Oceny kliniczne i  w skali MEWS z 

pulsoksymetrią wykonywano co najmniej dwa razy dziennie. Ponadto, rutynowe testy laboratoryjne 

obejmowały oznaczenie troponiny T  metodą wysokoczułą (hsTnT; Elecsys, Roche Diagnostics; zakres 

referencyjny <14 ng/ml), D-dimer (Elecsys; zakres referencyjny <500 ng/ml), N-końcowy mózgowy 

propeptyd natriuretyczny (NT-proBNP; Elecsys; zakres referencyjny <125 pg/ml) i prokalcytonina (Elecsys; 

niskie ryzyko zakażenia bakteryjnego <0,25 ng/ml). Przy przyjęciu do szpitala  u wszystkich pacjentów 

wykonano tomografię komputerową klatki piersiowej (TK) z oceną procentowego udziału w zajęcia  płuc  

związanego z infekcją z COVID-19 oraz badanie echokardiograficzne.  

Wszyscy pacjenci z podejrzeniem ACSzostali skierowani na pilną koronarografię i przezskórną interwencję 

wieńcową, jeśli było to wskazane. Zespół  Takotsubo rozpoznano po wykluczeniu zawału mięśnia sercowego, 

w obecności zmian w elektrokardiografii sugerujących na  niedokrwienie i typowych zaburzeń kurczliwości 

w badaniu echokardiograficznym  w echokardiografii  [16]. 
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AMyo podejrzewano w przypadku wykrycia co najmniej umiarkowanie podwyższonego stężenia hsTnT w 

osoczu (>25 ng/ml), zwłaszcza u pacjentów z ostrą niewydolnością serca lub zaburzeniami rytmu serca  oraz 

w przypadku rozpoznania echokardiograficznego nowych  zaburzeń kurczliwości lewej komoory 

nieprawidłowości ruchomości ścian, z frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF) poniżej 40% [3]. Pacjenci z 

podejrzeniem AMyo przeszli koronarografię w celu wykluczenia OZW. Aby zweryfikować diagnozę, u 

wszystkich tych pacjentów zaplanowano rezonans magnetyczny układu sercowo-naczyniowego po wypisie ze 

szpitala.  Wszystkie grupy były podobne pod względem wieku i płci oraz prezentowały podobne wyniki 

MEWS przy przyjęciu . Pomiędzy analizowanymi grupami zaobserwowano różnice w stopniu zajęcia płuc 

wywołanego zapaleniem płuc wywołanym COVID-19. Pacjenci z APE i pacjenci z zapaleniem płuc COVID-

19 wykazywali istotnie większe zajęcie płuc niż pacjenci z ACS. 

Stwierdzono istotne różnice między grupami w poziomach hsTnT, NT-proBNP i D-dimerów w osoczu 

(P<0,05) Ponadto, analiza post-hoc wykazała, że poziomy hsTnT i NT-proBNP były wyższe u pacjentów z 

ACS(hsTnT, 153,5 ng/ml; NT-proBNP, 4200 pg/ml.  AMyo (hsTnT, 75,5 ng/ml; NT-proBNP, 9083 pg/ml) 

niż u pacjentów z APE (hsTnT, 26,0 ng/ml; NT-proBNP, 962 pg/ml) lub zapalenie płuc COVID-19 (hsTnT, 

22,5 ng/ml; NT-proBNP, 996 pg/ml). Nnatomiast poziomy D-dimerów były wyższe u pacjentów z APE (12 

675 ng/ml) niż u pacjentów z AMyo (1317 ng/ml) i COVID-19 (959 ng/ml). Nie zaobserwowaliśmy jednak 

różnic w stężeniach D-dimerów między pacjentami z APE i ACS(1494 ng/ml),  Poziom D-dimerów 

przewidywał  rozpoznanie APE (AUC=0,850 CI95 [0,765; 0,935], p<0,001) z czułością 69,4% i swoistością 

96,2% dla poziomu 4968,0 ng/ml, a NT-proBNP przewidywał rozpoznanie AMyo (AUC = 0,692 CI95 [0,502; 

0,883], p=0,004) i wykazywał czułość 54,5% ze swoistością 86,5% dla punktu odcięcia 8970 pg/ml. Poziomy 

troponiny T  w naszym badaniu nie były przydatne w różnicowaniu między tymi  chorobami układu krążenia. 

Co ważne stopień zajęcia płuc infekcja COVID 19  w całej grupie przewidywał śmiertelność (OR = 1,03 CI95 

[1,01; 1,04] dla wzrostu o 1%, s<0,001). Po uwzględnieniu zajęcia płuc ACS cechowało się  większą 

śmiertelnością w porównaniu  z chorymi tylko z zapaleniem płuc COVID-19 (OR=5,27 CI95 [1,76; 16,38] 

p=0,003), podczas gdy  dla APE i AMyo nie stwierdzono takiej zależności.   

 

Implikacje kliniczne   

Z naszych danych wynika, że pacjenci z COVID-19 ze współistniejącymi chorobami układu krążenia powinni 

być leczeni w dedykowanych oddziałach kardiologicznych. W takich warunkach wyniki kliniczne pacjentów 

z COVID-19 z APE lub zapaleniem mięśnia sercowego mają podobny przebieg kliniczny jak w przypadku 

patentów tylko z zapaleniem płuc COVID-19. Jednak pacjenci z COVID-19 z ACS stanowią grupę wysokiego 

ryzyka, niezależnie od stopnia zajęcia płuc i powinny być monitorowane i traktowane ze szczególną 

ostrożnością. 
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Podsumowanie i  wnioski 

Na podstawie  analizy chorych  hospitalizowanych z powody zapalenia płuc w przebiegu infekcji COVID 19 

stwierdziliśmy, że oznaczenie stężenia Dimeru D może  być przydatne w diagnostyce ostrej zatorowości 

płucnej, a   skorygowane o wiek chorego wiek poziomy tego biomarkera  zgodnie ze zworem s wiek pacjenta 

x70  może być nadal użytecznym narzędziem do rozpoczęcia diagnostyki 

Ponadto  D-dimer D  i  NT-proBNP, choć nie troponina T, są przydatne w różnicowaniu chorób sercowo-

naczyniowych tj ostrych zespołów wieńcowych,  zapalenia mięśnia sercowego i  zatorowości płucnej  u 

pacjentów z zapaleniem płuc w przebiegu infekcji COVID-19. U chorych z ostrym zespołem wieńcowym i 

infekcja COVID-19 zwiększyła śmiertelność wewnątrzszpitalną niezależnie od stopnia zajęcia płuc, podczas 

gdy  dla APE i AMyo nie stwierdzono takiej zależności. 
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