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Abstrakt: Nowy koronawirus (SARS-CoV-2, ang. severe acute respiratory syndrome
coronavirus) wywolujacy m.in. ostrg niewydolno$¢ oddechowg jest przyczyng szybko
rozprzestrzeniajgcej si¢ choroby koronawirusowej 2019 (COVID-19, ang. coronavirus disease
2019), dotykajacej tysiace ludzi na calym $wiecie. Ponizej przedstawiamy opini¢ ekspertow
Sekcji Niewydolnosci Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego bedace syntetycznym
podsumowaniem aktualnej wiedzy na temat r6znych aspektow niewydolnosci serca (HF, ang.
heart failure) u pacjentoéw z COVID-19. Celem opracowania jest dostarczenie klinicystom

niezbednych informacji, przydatnych w ich codziennej praktyce lekarskiej.



1. Wstep
1.1. Epidemiologia zakazenia SARS-CoV-2

Pod koniec 2019 r. nowy wirus, nazwany koronawirusem 2 ci¢zkiej niewydolnosci
oddechowej (SARS-CoV-2), spowodowal epidemie ostrej choroby uktadu oddechowego w
Wuhan w Chinach [1]. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World Health
Organization) nazwata te chorobe chorobg koronawirusowg 2019 (COVID-19). Do czasu
przedtozenia tego stanowiska COVID-19 stal si¢ pandemig i dotyka coraz wigcej osob na
$wiecie 1 w Polsce — aktualne dane dostepne sg na stronie:

https://www.worldometers.info/coronavirus/#countries. Zaréwno WHO, jak i Centrum

Kontroli i Zapobiegania Chorobom Standéw Zjednoczonych (CDC, ang. Centers for Disease
Control and Prevention) wydaty wstgpne wytyczne dotyczace kontroli zakazen, badan
przesiewowych 1 diagnostyki w populacji ogdlnej. Dotychczasowe wytyczne sg niepetne w
zakresie danych dotyczacych przebiegu COVID-19 u pacjentdow z chorobami sercowo-

naczyniowymi, w tym z niewydolnos$cig serca.

1.2. Organizacja opieki nad pacjentem z COVID-19 w Polsce

W celu ograniczenia narastania epidemii wprowadzono w Polsce od 14 marca 2020 do
odwotania, stan zagrozenia epidemicznego w zwigzku z zakazeniami wirusem SARS-CoV-2,
a nastgpnie, od 20 marca 2020, stan epidemii, co wigze si¢ z mozliwoscig podejmowania
okreslonych w ustawie dzialan przeciwepidemicznych i zapobiegawczych dla

zminimalizowania skutkow epidemii.

Od 16 marca, 19 szpitali przeksztalcono w jednoimienne szpitale zakazne, ktére przyjmuja
pacjentow z SARS-CoV-2. Co najmniej 10% t6zek w takim szpitalu powinno by¢
przeznaczonych do respiratoroterapii. Szpitale te s3 wielospecjalistyczne, aby oprocz infekcji

mogly leczy¢ schorzenia wspotistniejgce. W zwigzku z rosngcg liczbg zakazonych SARS-



CoV-2 w najblizszym czasie uruchomione zostang kolejne — drugiego rzutu - szpitale
jednoimienne. ROwnoczes$nie powstaja izolatoria, miejsca, w ktorych moga przebywac chorzy

z COVID -19 o przebiegu skapo- lub bezobjawowym.

Stale aktualizowane informacje dotyczace pandemii COVID-19 na terenie Polski wraz z lista
szpitali jednoimiennych dostepne sg na interaktywnej oficjalnej stronie Ministerstwa Zdrowia

(https://www.gov.pl/web/koronawirus).

W przypadku pandemii COVID-19 bardzo istotnym jest przeprowadzenie wlasciwej

»segregacji” - sortowania pacjentéw przed przybyciem do placowki stuzby zdrowia.

Wydaje si¢ ze telemedycyna w duzej mierze powinna umozliwi¢ skuteczng kontrole
pacjentow, jak rowniez szybkie podjecie decyzji o izolacji czy kwarantannie.
Takiepostgpowanie, bezposrednio chroni innych pacjentow, stuzby medyczne 1 spolecznosé
od ryzyka kontaktu z osobg z COVD-19. Komunikacja przy uzyciu smartfonéw, komputerow
z kamerg internetowg dostepna jest przez cata dobe, 7 dni w tygodniu. Pozwala ona na oceng
wystepowania cech infekcji oraz objawow zwigzanych gldwnie z uktadem oddechowym.
Pracownicy stuzby zdrowia moga uzyskac roéwniez szczegbtowe informacje dotyczace
podrdzy, narazenia czy kontaktow z osobami zakazonymi. Optymalnym wydaje si¢ wiaczenie
systemow telemedycznych w algorytmy badan przesiewowych, proces przyjmowania

chorych, oraz nadzoru nad osobami w trakcie kwarantanny [2,3].

2. Uszkodzenie miokardium i naczyn w przebiegu infekcji SARS-CoV-2

Oddzialywanie wirusa SARS-CoV-2 na organizm czlowieka jest $cisle powigzane z
receptorem blonowym — enzymem 2 konwertujagcym angiotensyne (ACE2, ang. angiotensin-
converting enzyme 2) oraz uktadem renina-angiotensyna-aldosteron (RAA, ang. renin-
angiotensin-aldosterone). W aktywnym wigzaniu biatek otoczki wirusa z komorkg gospodarza

pomaga przezbtonowa peptydaza serynowa typu 2 (TMPRS2, ang. transmembrane serine


https://www.gov.pl/web/koronawirus

transpeptidase 2). Ekspresje receptora ACE2 wykazano w wielu narzadach (jama ustna, jelito
grube, zotadek, pecherzyk zoétciowy i inne) réwniez w obrebie pneumocytow 1 to wlasnie
ptuca stanowig glowne wrota wejscia dla wirusa SARS-CoV-2 [4]. Ponadto receptory
btonowe ACE2 sg obecne w obrebie srodblonka naczyniowego, miocytoOw oraz innych
narzadow, w tym nerek, co zwigksza prawdopodobienstwo uszkodzenia wielonarzagdowego
[5]. Ekspresja ACE2 z chwilg przylaczenia si¢ wirusa, ulega zmniejszeniu. Prowadzi to do
lokalnego wzrostu st¢zenia Angiotensyny II (Ang II, ang. angiotensin II), ktéra jest gldéwnym
substratem ACE2, promujac w ten sposob stymulacje uktadu RAA. Dokladny mechanizm
uszkodzenia mig¢$nia sercowego 1 naczyn ze szczegdlnym uwzglednieniem $rodbtonka przez
wirus SARS-CoV-2 jest przedmiotem badan [6]. Wigkszo$¢ obserwacji pochodzi z okresu
epidemii SARS (ang. severeacute respiratory syndrome) i MERS (ang. Middle East
respiratory syndrome). Poprzez analogi¢ do wirusa SARS-CoV posiadajacego zblizony
genom do SARS-CoV-2 mozemy mowic o bezposrednim uszkadzajacym dziataniu wirusa na
komorki mig$nia sercowego. Badania przeprowadzone w czasie epidemii SARS w 2002 r.
wykazaly, Ze u 35% chorych z zespotem ostrej niewydolno$ci oddechowej wykazano
obecnos¢ fragmentow genomu wirusa w obrebie miocytow [7]. Wirus moze zatem uszkadzaé
serce bezposrednio i lokalnie lub oddzialywac¢ na uktad krazenia posrednio i systemowo w
mechanizmie uogdlnionej reakcji zapalanej (burza cytokinowa: wysokie stezenia interleukin -
IL-1B, IL-6, IFN-y oraz dys-regulacja odpowiedzi immunologicznej) lub tez w nastepstwie
ostrej niewydolnosci oddechowej —ARDS (ang. acute respiratory distress syndrome) [8]
(szczegoty na Ryciniel). W pracach autorow chinskich podwyzszone stezenia troponin
stwierdzono u 12-28% chorych z COVID-19 [9-11]. Wzrost stgzen troponin podczas
hospitalizacji korelowat istotnie ze wzrostem st¢zenia NT-koncowego fragmentu peptydu
natriuretycznego typu B (NT-proBNP, ang. N-terminal pro-brain natriuretic peptide) oraz

biatka reaktywnego typu C (CRP, ang. C-reactive protein) [9]. Ponadto w grupie chorych



ktorzy zmarli stwierdzono w czasie hospitalizacji istotng dynamike zaréwno wzrostu stezenia
troponin, jak i NT-proBNP w stosunku do warto$ci wyjsciowych [9]. Takiej dynamiki nie
stwierdzono wérod pacjentow wypisanych do domu [9]. Podwyzszone st¢zenia troponiny T i
NT-proBNP, a zwlaszcza dynamika ich wzrostu okazaty si¢ by¢ bardzo silnymi

predykatorami zgonu u chorych z COVID-19 [9].

3. Pacjenci wysokiego ryzyka

3.1. Pacjenci wysokiego ryzyka niekorzystnego przebiegu zakazenia SARS-CoV-2

Pacjenci w wieku > 60 lat sg bardziej narazeni na ci¢zszy przebieg choroby niz dzieci, u
ktérych prawdopodobienstwo zarazenia jest duzo mniejsze, a jesli juz do niego dojdzie, moze
wykazywac tagodniejsze objawy a nawet przebiega¢ bezobjawowo [12]. W poréwnaniu do
0sob w wieku 30-59 lat, w populacji ponizej 30 roku zycia ryzyko zgonu po wystapieniu
objawoOw jest istotnie mniejsze - 0.6 (0.3-1.1), podczas gdy w populacji powyzej 59 lat
wigksze - 5.1 (4.2-6.1) razy [13]. Ryzyko wystgpienia objawow wzrasta z wiekiem — okoto

4% rocznie u dorostych w wieku od 30 do 60 lat [13].

W kontekscie niewydolnos$ci serca 1 jej stale rosngcego wystepowania zwigzanego m.in.
roOwniez ze starzeniem si¢ spoleczenstwa, problem rozwoju cigzkiego przebiegu zakazenia
SARS-CoV-2 nabiera bardzo duzego znaczenia. Wraz ze starzeniem si¢ spoteczenstwa
pojawia sie rowniez kwestia wielochorobowosci, ktora szacuje si¢, ze dotyczy az 63% osdb

>65 r.z. 1 jednoczes$nie jest czgstym zjawiskiem u pacjentow z HF [14].

Kolejnym waznym zagadnieniem, ktére pojawia si¢ w populacji chorych z HF, jest problem
przewlektego przebiegu choroby, wyniszczajacej organizm i dotyczacej nie tylko serca, ale
takze wielu innych narzagdéw. Dostepne dane pokazuja, ze wsrdd osob szczegolnie
narazonych na ci¢zsze zachorowania sg osoby z chorobami sercowo-naczyniowymi, gdzie

ryzyko zgonu szacuje si¢ na ok. 10% oraz osoby starsze, gldownie >80 r.z., wérod ktorych



podobnie odnotowuje si¢ wysoka $miertelnos¢. Wszystkie te informacje sktaniajg do
traktowania populacji pacjentow z HF, jako szczegolnie narazonej na cigzki przebieg
zakazenia SARS-CoV2, a co za tym idzie, objawy prezentowane przez tych pacjentow

powinny by¢ traktowane z duzg uwaga.

WHO wyodrebnita profil pacjenta narazonego na wigksze prawdopodobienstwo rozwoju
choroby COVID-19, wymieniajac choroby oraz stany zwickszonej podatnosci, nalezg do

nich:

- choroby uktadu sercowo-naczyniowego (nadcisnienie tetnicze, zawat serca, udar mozgu i

inne)

- cukrzyca

- przewlekte choroby uktadu oddechowego

- howotwory.

3.2. Identyfikacja pacjentow wysokiego ryzyka rozwoju niewydolnosci serca

Dane kliniczne dotyczace niewydolnos$ci serca de novo w zwigzku z COVID-19 sg skape,
aczkolwiek dotychczas opublikowane prace z populacji chinskiej wskazujg nastepujace

scenariusze:

- niewydolnos¢ serca w okresie ostrym COVID-19

- niewydolnos¢ serca u ozdrowiencéw po COVID-19.

3.2.1. Niewydolnos$¢ serca de novo w okresie ostrym COVID-19

Identyfikacja pacjenta, ktory rozwija HF de novo w ostrym okresie COVID-19 jest duzym
wyzwaniem. Wynika to z wystepowania duszno$ci w obu jednostkach chorobowych. HF de

novo w przebiegu COVID-19 moze by¢ spowodowana ostrym zapaleniem, niedokrwieniem



mig$niowego sercowego, zespotem Takotsubo lub arytmia. W cigzkiej infekcji drog
oddechowych z hipoksja wydaje si¢, ze mechanizm nie-niedokrwiennego uszkodzenia
mig$nia sercowego jest dominujacy [15]. W opublikowanej w lutym br. kohorcie pacjentow z
COVID-19 przez Wanga 1 wsp. ostre uszkodzenia serca wystgpowato u 7,2%, wstrzas u 8,7%
1 arytmie u 16,7% [10]. Z kolei Huang stwierdzili, ze u 12% chorych wystepuje ostre
uszkodzenie mig$nia sercowego ze wzrostem wysokoczutej troponiny I (hsTnl) i nowymi
zmianami w ocenie elektrokardiograficznej i echokardiograficznej [11]. W innej publikacji
sposrod 120 chorych z COVID — 19, podwyzszone st¢zenie NT-proBNP stwierdzono u
27,5%, a sercowej troponiny | u 10% [16]. Jednakze autorzy nie podajg, w jakim czasie i u
jakiego odsetka chorych z COVID-19 pojawity si¢ objawy HF. Dodatkowo wzrost stezenia
troponin moze by¢ réwniez zwigzany z uszkodzeniem wielonarzadowym w przebiegu
COVID-19. Udokumentowano, ze zwigkszenie stezenia troponin wigze si¢ z ponad 4-

krotnym wzrostem ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego (HR 4,26, 95% 1,92-9,49) [17].

Do rozwoju HF de novo, zaleznie od etiologii moze dojs¢ w réznym czasie trwania COVID-
19. Najczesciej jednak do rozwoju HF dochodzi w III fazie ostrego przebiegu COVID-19
(Rycina 2), ktora jest fazg powiktan narzagdowych zalezng od nasilonych reakcji
immunologicznych, z dominujaca rolg IL-6. Niewydolno$¢ narzadowa dotyka ok. 5% chorych
z COVID-19. W publikacji Zhou i wsp. niewydolnos¢ serca jest wymieniona jako powiktanie
u 23% z COVID-19, czesciej u chorych, ktorzy zmarli niz u tych, ktorzy przezyli (51,9% vs.
11,7%) [18]. HF prawokomorowa w powigzaniu z nadci$nieniem plucnym réwniez moze
wystepowaé w obrazie klinicznym ARDS u pacjenta z COVID-19 [15]. Opisano rowniez
przypadek ostrej niewydolnosci serca w przebiegu fulminant myocarditis u 37-letniego
me¢zczyzny bez chordb obcigzajacych z wysokim stezeniem wysokoczutej troponiny T
(hsTnT) oraz NT-proBNP i obnizeniem frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF, ang. Left

ventricular ejection fraction) do 27% [19]. Po zastosowaniu metylprednizolonu i



immunoglobuliny uzyskano poprawg kliniczng, echokardiograficzng i redukcje stezenia

biomarkeréw. Nie opublikowano dtugoterminowych obserwacji tego pacjenta.

Oznaczania biomarkerow: NT-proBNP i troponiny w okresie ostrym COVID-19 powinny by¢
interpretowane tacznie z kliniczng oceng pacjenta oraz w potaczeniu z oceng
elektrokardiograficzng i echokardiograficzng (preferowane badanie POCUS (point-of-
careultrasound)). Podwyzszone stezenia hsTn w okresie ostrym COVID-19 nie zawsze

wskazuja na ostry zespot wiencowy (ACS, ang. acutecoronarysyndrome).

3.2.2. Niewydolnos$¢ serca de novo u ozdrowiencow po COVID-19

Nie ma obserwacji dtugoterminowych populacji z COVID-19, ale mozna si¢ spodziewac, ze
podobnie jak w przebiegu innych chorob wirusowych u czesci ozdrowiencow dojdzie do
rozwoju niewydolnosci serca. Pomocne w identyfikacji tych chorych beda oznaczenia NT-
proBNP oraz klasyczne metody obrazowe, jak echokardiografia oraz rezonans magnetyczny
serca (CMR, ang. cardiacmagneticresonance). Wydaje sie, ze znajda roéwniez zastosowanie
nowsze techniki obrazowania echokardiograficznego jak ocena odksztatcenia widkien
podhuznych metoda §ledzenia markeréw akustycznych (longitudinalstrain). Mozna
spodziewac si¢, ze HF czesciej rozwinie populacja obcigzona czynnikami ryzyka sercowo-
naczyniowego oraz pacjenci ze starszych grup wiekowych z wielochorobowoscia, ktorzy

przeszli przez ostra faze infekcji.

U ozdrowiencéw po przebyciu COVID-19 wskazana jest ocena kardiologiczna z
ewentualnym oznaczeniem NT-proBNP, optymalnie w potaczeniu z obrazowaniem
echokardiograficznym. W przypadku watpliwosci diagnostycznych ocena powinna by¢
rozszerzona w miar¢ mozliwosci o wykonania CMR. Ramy czasowe powyzszej oceny sg
trudne do jednoznacznego okreslenia i opieraé si¢ powinny na stanie klinicznym chorego.Na

obecnym etapie wiedzy nie ma danych, ktore pozwolityby okresli¢ kiedy 1 z jaka



czestotliwoscig nalezy przeprowadzi¢ oceng kardiologiczng ukierunkowang na niewydolnos$¢

serca u pacjentow, ktorzy doswiadczyli fazy powiktan narzadowych w przebiegu COVID-19.

Postgpowanie to ma na celu identyfikacje¢ niewydolnosci serca de novo w sytuacji:

-jesli wystepuja objawy kliniczne (duszno$¢, pogorszenie tolerancji wysitku, ostabienie,
cechy przewodnienia w badaniu przedmiotowym) niezaleznie od ci¢zko$ci przebiegu

COVID-19

- u wszystkich pacjentow, ktorzy przezyli Il faze COVID-19 (faza powiktan narzadowych),

ze szczegolnym uwzglednienie oceny prawej komory i ci$nienia plucnego.

Trudno jest jednoznacznie determinowac zakres diagnostyki kardiologicznej u pozostatej

grupy pacjentéw po przebytym zakazeniem SARS-CoV-2.

Na podstawie danych dotyczacych rokowania po przebytym pneumokokowym zapaleniu ptuc
(wzrost $miertelnosci w okresie kolejnychl10 lat) [20] oraz udokumentowanego wzrostu
ryzyka sercowo-naczyniowego po SARS, monitorowanie stanu kardiologicznego wydaje si¢

by¢ istotne w tej grupie chorych w okresie dtugoterminowym.

4. Pacjent z niewydolno$cia serca, ktory doswiadcza COVID-19:

4.1. Leczenie inhibitorami ukladu renina-angiotensyna-aldosteron (RAAI)

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE-I, ang. angiotensin converting enzyme inhibitors),
antagonisci receptora angiotensyny II (ARB, ang. angiotensin-receptor blockers) w przypadku
nietolerancji ACE-I), antagonista receptora dla angiotensyny i inhibitor neprylizyny (ARNI,
ang. angiotensin receptor-neprilysin inhibitor) i antagoni$ci receptora
mineralokortykoidowego (MRA, ang. mineralocorticoid receptor antagonists) to leki
blokujace 0§ RAA, bedace podstawg terapii niewydolnosci serca. U pacjentéw z HF istnieja

pewne i przekonywujace dowody na ich korzystny wptyw na redukcje liczby hospitalizacji



oraz $miertelnos$ci [21]. Ponadto przerwanie prowadzonej terapii HF prowadzi w kréotkim
czasie (w ciggu kilku dni lub tygodni) do pogorszenia stanu klinicznego i wzrostu
$miertelnosci w dtuzszej obserwacji [22]. Oprocz ARNI, inhibitory uktadu RAA s3 réwniez
gléwna czescig standardowej terapii nadcisnienia tgtniczego czy choroby wiencowej. Jak
niedawno wykazano, w krotkim czasie po wycofaniu z rynku niektorych postaci walsartanu,
zwiekszyta si¢ znacznie liczba wizyt na oddziatach ratunkowych i hospitalizacji z powodu
udaru mozgu i przemijajacego niedokrwienia mozgu (TIA, ang. transient ischemic attack)
[23]. Co wigcej w populacji pacjentow z nadcisnieniem tgtniczym hospitalizowanej z powodu
COVID -19 zastosowanie ACE-I/ARB wigzalo si¢ ze zmniejszeniem $Smiertelnosci ogdlnej

[24].

Sommerstain i Grani ostatnio postawili hipoteze, ze stosowanie lekow z grupy ACE-I,
prowadzi do zwickszenia ekspresji ACE2, co moze zwigkszy¢ indywidualng podatnos$¢ na
infekcje SARS-CoV-2 [25]. W rzeczywistosci, ACE2 zidentyfikowano jako funkcjonalny
receptor dla SARS-CoV-2 wykazujac, ze komorki posiadajgce na swojej powierzchni ACE2
sa podatne na wnikanie wirusa. Jednak infekcja wirusowa jest rowniez mozliwa w przypadku
komorek nie posiadajacych ACE2, co sugeruje, ze moze istnie¢ dodatkowa droga dla infekcji
SARS-CoV-2 [26]. Ponadto brakuje pewnych danych wskazujacych na fakt, ze uzycie ACE-
I/ARB prowadzi do zwigkszenia ekspresji ACE2, a prezentowane prace sg nie do konca
przekonywajace, czasem wrecz sprzeczne. Podczas gdy niektorzy autorzy potwierdzaja
zwigzek pomigdzy podawaniem ACE-I/ARB i zwickszong ekspresja ACE2 [27], inni nie
znajduja takiej zaleznosci [28]. Dane te uzyskano gtownie w oparciu o badania na modelach
zwierzecych lub komorkowych, a ekspresje oceniono na poziomie mRNA, co nie zawsze

przektada si¢ bezposrednio na ekspresje biatka, a takze funkcjonalnos$¢ receptora.

Nie wykazano korelacji ekspresji ACE2 ze stopniem zakazenia. Co roéwniez moze by¢ wazne,

gen kodujacy ACE 2 znajduje si¢ w chromosomie X, co oznacza, ze m¢zczyzni posiadaja



jedna kopig, a kobiety dwie genu kodujacego ACE2 — nie koreluje to jednak z czestszym
wystepowaniem COVID-19 u kobiet. Ponadto nalezy zwroci¢ uwage, ze ekspresja ACE2

zmniejsza si¢ wraz z wiekiem [29].

Co wigcej obecnie u pacjentow z COVID19 prowadzony jest program pilotazowy leczenia z
uzyciem rozpuszczalnego ludzkiego rekombinowanego ACE2 (APNO1). Zaktada sig, ze taka
terapia moze wykorzystywaé podwojng funkcje ACE2, jako receptora wirusowego - w celu
zmniejszenia ilo$ci wirusa w organizmie, a takze jako regulatora osi RAA - w celu

zmniejszenia szkodliwych skutkow Angiotensyny II [30].

Z drugiej strony nie nalezy zapomina¢ o korzystnym dziataniu inhibitorow RAA
udowodnionym na poziomie komoérkowym (Rycina 3). Efekty te sg rowniez kluczowe w
leczeniu chordb ptuc. W komorkach nabtonka ptuca znajduja si¢ receptory AT1 1 AT2, przez
co ptuca podatne sg na oddziatywanie Ang I1 1 Ang (1-7). Istniejace dowody wskazuja, ze
RAA odgrywa wazna role w patologii chorob pluc. Juz samo zablokowanie receptora AT1
(uzycie ARB) prowadzi do mniejszej odpowiedzi zapalnej, proliferacji i widknienia —
zmniejszenie stymulacji receptora Ang Il / AT1. Zastosowanie ACE | przez hamowanie ACE
prowadzi do redukcji syntezy Ang II co podobnie jak ARB zmniejsza aktywacje receptora
AT1, ale dodatkowo aktywuje szlak receptora ACE2 / Ang (1-7), ktory zmniejsza wtdknienie,
reakcje zapalng 1 nasilenie apoptozy. Co wiecej, hamowanie ACE jest rowniez
odpowiedzialne za zmniejszenie degradacji bradykininy, co powoduje zwickszone uwalnianie
czynnika relaksujgcego pochodzgcego ze srodblonka, takiego jak tlenek azotu i prostanoidy
[31,32]. Biorac pod uwage wyzej dostepne dane, zgodnie z najnowszymi stanowiskami PTK
oraz ESC/ AHA / ACC, w chorobach sercowo-naczyniowych w tym niewydolnosci serca,
terapia oparta o inhibitory RAA powinna by¢ kontynuowana oraz planowo rozpoczynana u

nowo zdiagnozowanych pacjentow [33].



4.2. Leczenie zaostrzenia niewydolnosci serca u pacjenta z COVID-19

4.2.1. Leczenie farmakologiczne

Zachowanie wlasciwego poziomu ptynow ustrojowych jest szczegolnie istotne u chorych z
HF, gdyz zapewnia miedzy innymi odpowiednig perfuzj¢ narzadowa. Nadmierna ptynoterapia
zaostrza hipoksemie¢ u pacjentow z COVID-19. Stad tez w celu zredukowania wysieku
phlucnego i1 poprawienia oksygenacji, nalezy prowadzi¢ odpowiednio zbilansowang
plynoterapig, zapewniajaca pacjentowi odpowiednig perfuzje tkankowa [34]. U chorych bez
hypoperfuzji tkankowej zastosowanie konserwatywnej strategii ptynoterapii skraca czas
wentylacji mechanicznej i pobytu w oddziale intensywnego nadzoru (ICU, ang. intensive care

unit) [34].

W przypadku wystapienia wstrzasu, zwlaszcza wstrzasu septycznego, nalezy stosowac
ostrozng ptynoterapi¢ unikajac przewodnienia. Jezeli utrzymuja si¢ objawy wstrzagsu mimo
optymalnej ptynoterapii, nie zostato osiagniete $rednie ci$nienie tetnicze (MAP, ang. mean
arterial pressure) > 65mmHg i nie uzyskano poprawy perfuzji, nalezy zastosowac leki
wazopresyjne. Noradrenalina jest zalecana jako lek pierwszego wyboru, ponadto adrenalina i
wazopresyna moga by¢ zastosowane dodatkowo celem osiggniecia optymalnego MAP. Ze
wzgledu na ryzyko tachyarytmii, dopaming nalezy stosowac ostroznie i zarezerwowac dla
pacjentéw z bradykardig lub niskim ryzykiem wystapienia tachyarytmii. W przypadku
utrzymujacych si¢ objawow hypoperfuzji i dysfunkcji mig$nia sercowego, mimo osiggnigcia
docelowego MAP, nalezy rozwazy¢ wlaczenie leczenia inotropowo dodatniego — dobutaminy.
U pacjentow w wieku powyzej 65 r.z jako cel terapeutyczny mozna uzna¢ MAP 60-65mmHg.
Stosowanie profilaktyki przeciwzakrzepowej (heparyng drobnoczasteczkowa — preferowana
lub heparyna niefrakcjonowang 5000j. podskornie dwa razy dziennie) jest zalecane u
pacjentéw bez przeciwwskazan. W przypadku obecno$ci przeciwwskazan wskazane jest

zastosowanie przerywanego ucisku pneumatycznego [35].



4.2.2. Wentylacja mechaniczna

Tlenoterapia u chorych zakazonych wirusem SARS-CoV-2 jest stosowana u 40-75% zas
wentylacja mechaniczna u 6-10% zainfekowanej populacji [1,17,36]. Wentylacja
mechaniczna jest zalecana u pacjentdw z umiarkowanym (PaO2/FiO2 100-200) lub cigzkim
(PaO2/Fi02<100) ARDS, ktorzy majg hipoksemi¢ lub objawy mimo suplementacji tlenu
[37].Zaleca si¢ protokot wentylacji oszczgdzajacej ptuca, z docelowa objetoscia oddechowa
zwykle 6mL/kg naleznej masy ciata oraz docelowym ci$nieniem plateau <30cmH20 [37].
Wentylacja oszczgdzajaca ptuca z niskg objetoscig oddechowa dopuszcza obecnosé
permisywnej kwasicy oddechowej z zachowaniem pH>7,25. Mozna rozwazy¢ permisywna
hipoksemi¢ z PaO2 55-80mmHg lub SpO2 88-95% [37]. U pacjentoéw z ARDS z
Pa02/Fi02<150 powinno rozwazy¢ si¢ wentylacje na brzuchu (pronepositioning) [37]. Z
uwagi na mozliwg transmisj¢ wirusa, metody nieinwazyjnej wentylacji (NIPPV —
nieinwazyjna wentylacja dodatnim cisnieniem, HFNC — kaniula donosowa z wysokim
przeptywem) nalezy stosowac ze szczegdlng ostroznoscig [38]. Warto$¢ dodatniego cis$nienia
koncowo-wydechowego w drogach oddechowych (PEEP) nalezy dostosowa¢ do wydolnosci
uktadu krazenia (u pacjentow z niewydolnos$cig krazenia, zwlaszcza u tych, u ktorych rzut
serca zalezy od odpowiedniego obcigzenia wstgpnego nalezy unikac lub ostroznie stosowac

wyzsze warto$ci PEEP) (Rycina 4).

Link: https://cloud.gumed.edu.pl/s/7W9BsAZCQ49q4 X A#pdfviewer

4.2.3. Pozaustrojowaoksygenacjamembranowa (ECMO, ang. extracorporeal membrane

oxygenation)

U okoto 10% pacjentow z COVID-19 wystepuje cigzka niewydolno$¢ oddechowa. Jezeli po

72 godzinach wentylacji mechanicznej, pojawia si¢ jedno z ponizszych, nalezy rozwazy¢



ratunkowe zastosowanie zylno-zylnego cigglego pozaustrojowego natleniania krwi (V-V

ECMO, ang. veno-venous ECMO):
1) Pa02/Fi02 <80 mmHg (niezaleznie od poziomu PEEP).
(2)  Pplat <30 mmHg, PaCO2 >55 mmHg.

3) Wystapienie odmy oplucnowej, wyciek powietrza >1/3 objetosci oddechowej, czas

trwania >48 godz.
(4) Zaburzenia uktadu krazenia, dawka noradrenaliny >1 pg/(kg x min).
(5) Resuscytacja krazeniowo-oddechowa.

Weczesne wdrozenie ECMO mozna zastosowac u chorych, ktorzy byli wentylowani
mechanicznie z zastosowaniem wysokich parametrow wentylacji ponad 7 dni 1 ktorzy

spetniaja niezbedne warunki wigczenia do ECMO osoby przytomnej [39].

Stosowanie ECMO oparte jest na doswiadczeniach pojedynczych osrodkow 1 brak jest
przekonywujacych danych do jego stosowania w COVID-19. Infekcja SARS-CoV-2
wywoluje burzg cytokinowa. Zastosowanie ECMO moze dodatkowo jg nasila¢ 1 indukowacé

dalsza dysfunkcje srodblonka, a w konsekwencji niewydolnos¢ wielonarzadowa.

Pojedyncze prace wskazuja na zasadne zastosowanie hemoperfuzji, ktora moze przyczynic si¢
do zmniejszenia obcigzenia cytokinami i przywrdcenia, przynajmniej czgsciowo, homeostazy

immunologicznej [40].

Dla pacjentéw chorujacych na COVID-19 bez cigzkiej niewydolnosci oddechowej, ale z
powaznymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi prowadzacymi do wstrzasu kardiogennego,
nalezy rozwazy¢ zastosowanie terapii zylno-tetniczego ciagtego pozaustrojowego natleniania

krwi (V-A ECMO, ang. veno-arterial ECMO).



Przydatne linki:

https://cloud.gumed.edu.pl/s/c25dYIDDGH2AJgW#pdfviewer

https://www.elso.org/COVID19.aspx

4.3. Zaburzenia rytmu serca

Zaburzenia rytmu serca sg czesto spotykane u pacjentow z zakazeniem COVID-19.
Niespecyficzne kotatanie serca stwierdzano u 7,3% pacjentow w grupie 137 pacjentow
przyjetych do szpitala z powodu COVID-19 [41]. U hospitalizowanych pacjentow z COVID-
19 arytmig serca stwierdzono u 16,7% [10]. Cze$ciej obserwowano u pacjentow
hospitalizowanych w ICU niz poza ICU (44,4% vs. 6,9%) [10]. Niestety szczegoty dotyczace
rodzajow arytmii wystepujacych u tych pacjentow nie sg jeszcze publikowane. Czgste
wystepowanie arytmii mozna cze¢sciowo przypisaé zaburzeniom metabolicznym,
niedotlenieniu mig¢$nia sercowego, procesom zapalnym w przebiegu infekcji wirusowej
zarOwno u pacjentdOw z wczesniejszymi chorobami sercowo-naczyniowymi, jak i bez nich.
Pojawienie si¢ nowych ztosliwych tachyarytmii u chorych z podwyzszonym poziomem
troponiny powinno budzi¢ podejrzenie lezgcego u podstaw zapalenia migs$nia sercowego
[16,42]. Obawy budzi rowniez mozliwe jatrogenne uszkodzenie serca wskutek terapii
farmakologicznej COVID-19, szczegdlnie w przypadku stosowania lekow antywirusowych

[10], chlorochiny (CQ, ang. chloroquine) czy azytromycyny (szczegdty w rozdziale 6).

Niezmiernie wazne jest monitorowanie ekg oraz zaburzen elektrolitowych (hipokaliemia 1
hipomagnezemia moga zwicksza¢ ryzyko wystgpienia wydtuzenia odstepu QTc 1 wystgpienia

torsade de pointes) u pacjentdéw otrzymujacych leczenie w przebiegu COVID-109.

Sekcja Rytmu Serca PTK opublikowata na swoich stronach komunikat dotyczacy
przeprowadzania kontroli elektronicznych urzadzen wszczepialnych (stymulatory,

stymulatory resychronizujagce CRT-P, wszczepialne kardiowertery defibrylatory ICD,



wszczepialne kardiowertery defibrylatory resynchronizujgce CRT-D) w okresie epidemii
COVID-19 zaréwno u pacjentéw z populacji ogdlnej, oséb przebywajacych w kwarantannie
oraz 0sOb podejrzanych o, jak i z potwierdzonym zakazeniem

(http://www.rytmserca.ptkardio.pl/resources/data/forms/aktualnosci/188/tryb i sposob prze

prowadzania kontroli elektronicznych urzadzen wszczepialnych cied w okresie epidemii

covid19.pdf)

4.4. Ostry zespol wiencowy jako przyczyna zaostrzenia niewydolnos$ci serca

SARS-CoV-2 moze rowniez wsérdd innych powiklan sercowo-naczyniowych powodowaé
ostry zespot wiencowy, jednak wiekszo$¢ dostepnych danych nie jest potwierdzona
badaniami, a stanowi jedynie przeglad dotychczas leczonej populacji [43,44]. W badaniu
ograniczonym do analizy 75 pacjentéw hospitalizowanych z rozpoznaniem COVID-19, ostry
zawal mig$nia sercowego (AMI, ang. acutemyocardialinfarction) byt przyczyng §mierci w 2 z

5 przypadkow smiertelnych [43].

Pacjenci z ostrym zespotem wieficowym zakazeni SARS-CoV-2 czesto majg zte rokowanie
co wynika z dwdch przyczyn. Po pierwsze u pacjentow z ACS dochodzi do niedokrwienia/
martwicy, co dodatkowo zmniejsza rezerwe czynno$ciowa serca. Stad u pacjentow
zakazonych SARS-CoV-2 wystapienie niewydolnos$ci serca jest bardziej prawdopodobne, co
prowadzi do naglego pogorszenia stanu klinicznego. W populacji pacjentéw Wuhan przebyty
ACS wigzatl si¢ z cigzszym przebiegiem choroby i wysoka $miertelnoscia. U pacjentow z
niewydolnoscig serca, o etiologii niedokrwiennej, zakazenie SARS-CoV-2 moze dziata¢ jako
czynnik przyspieszajacy pogorszenie stanu klinicznego, ci¢zkiego przebiegu choroby i
doprowadzi¢ do $mierci [45]. Drugim zagrozZeniem jest ewentualne opdznienie wykonania
procedur inwazyjnych, ktére moze bezposrednio wptywac na rokowanie tych chorych.
Wypracowano algorytm postgpowania z pacjentami z zawatem serca z uniesieniem odcinka

ST (STEMI, ang. ST-segment elevationmyocardialinfarction) w dobie pandemii SARS-CoV-



2, u ktérych leczenie przywracajace perfuzje naczynia jest kluczowe. Aby nie op6zniac

reperfuzji, uwzglednia ono réwniez leczenie trombolityczne [46].

Zasady postepowania z pacjentem z ACS znajdujg si¢ na stronach Asocjacji Interwencji

Sercowo-Naczyniowych PTK (http://www.aisn.pl/aktualnosci/index/Postepowanie-z-chorym-

SARS-Cov-2-i-OZW/idn:153)

4.5. Rola wybranych biomarkerow

Analiza biomarkeréw (markery uszkodzenia miokardium, stanu zapalnego i
prozakrzepowego) u pacjentow zakazonych SARS-CoV-2 z wczesniej istniejacymi

chorobami sercowo-naczyniowymi jest obecnie przedmiotem badan i dyskusji.

Znaczenie uszkodzenia mig$nia sercowego, zdefiniowane jako stezenie troponin sercowych
powyzej 99. percentyla zakresu normy, niezaleznie od nowych nieprawidlowosci w
elektrokardiografii i echokardiografii, w trakcie zakazenia SARS-CoV-2 jest obecnie mocno
podkreslane. W pracy Shi 1 wsp. podwyzszone stgzenie troponiny (uszkodzenie mig$nia
sercowego) wystepowalto u 19,7% hospitalizowanych pacjentow z dodatnim wynikiem
SARS-CoV-2 [17]. Chorzy ci mieli znacznie wyzszg $miertelnos¢ wewnatrzszpitalng (51,2%)
W poréwnaniu z pacjentami bez uszkodzenia migsnia sercowego (4,5%). Ponadto
zaobserwowano dodatnig korelacje miedzy st¢zeniem hs-Tnl a $miertelno$cig [17]. Warto
zauwazyc¢, ze pacjenci z podwyzszonym stg¢zeniem hs-Tnl byli starsi 1 obcigzeni chorobami
sercowo-naczyniowymi, takimi jak nadcisnienie 59,8% vs. 23,4%, cukrzyca 24,4% vs. 12,0%,
choroba niedokrwienna serca 29,3% vs. 6,0%, choroba naczynh mozgowych 15,9% vs. 2,7%
oraz niewydolno$¢ serca 14,6% vs. 1,5% [17]. W badaniach Guo 1 wsp. stezenie troponiny
determinowato rokowanie u pacjentow z obecnoscia choroéb sercowo-naczyniowych, gdzie
podwyzszone stgzeniem hs-TnT zwiekszato $§miertelnos$¢ (69,4%) w poréwnaniu do grupy z

prawidtowym stezeniem troponiny 13,3% [9]. Prawidlowe steZenie troponiny wigzato si¢ z


http://www.aisn.pl/aktualnosci/index/Postepowanie-z-chorym-SARS-Cov-2-i-OZW/idn:153
http://www.aisn.pl/aktualnosci/index/Postepowanie-z-chorym-SARS-Cov-2-i-OZW/idn:153

lepszym rokowaniem réwniez u 0sob bez obecnosci chorob sercowo-naczyniowych
($miertelnosc¢ 7,6%) [9]. W badaniu Zhou i wsp. zaobserwowano dwa wzorce dynamiki
troponin [18]. W najczestszym obrazie klinicznym zwigzanym z zajeciem ptuc, obserwowane
poczatkowo podwyzszone st¢zenie troponiny z dalszym wzrostem stezen wigze si¢ z
wiekszym ryzykiem zgonu w porownaniu do grupy prezentujacej podwyzszone, ale stabilne.
stezenia troponiny [18]. W przypadku pacjentéw z dominujgcym zajeciem serca (znacznie
rzadziej wystepujacy obraz kliniczny) wyjsciowe istotne podwyzszenie stezenia troponin
ulega po leczeniu wspomagajacym krazenie (w tym ECMO), zmniejszeniu, co koreluje z
poprawa kliniczng. Moze to sugerowac zapalenie mig¢$nia sercowego wywotane SARS-CoV-2

[19,47].

Diagnozujac pacjenta z COVID-19 nalezy wzig¢ pod uwage, ze wzrost stezenia troponiny nie
zawsze wynika z niedokrwiennego uszkodzenia mig$nia sercowego. Wskazuje to na

koniecznos$¢ indywidualizacji postgpowania.

Wyniki badan biochemicznych pojedynczego pacjenta sg kazdorazowo efektem netto:

(1) stanu wyj$ciowego 1 rezerwy czynnos$ciowej narzadow,

(2) nasilenia systemowej odpowiedzi zapalnej na infekcje,

(3) konsekwenc;ji dziatah na r6zne narzady samego wirusa,

(4) konsekwencji uposledzenia funkcji narzadow w wyniku dziatania wirusa i systemowe;j

odpowiedzi zapalnej.

W Tabeli 1 przedstawiono zestawienie najczesciej opisywanych nieprawidtowosci

laboratoryjnych.

Najczestsze nieprawidtowosci biochemiczne w przebiegu COVID-19 wskazuja, ze zrodiem

niepowodzen terapii poza postepujaca niewydolnoscig oddechowa sg rowniez: ostra



niewydolnos¢ serca rozwijajaca si¢ na podtozu ostrego zespotu wiencowego, piorunujacego
zapalenia mig$nia sercowego, zespotu Takotsubo, ostrego uszkodzenia nerek i watroby,

posocznicy. Istotny udziat w niekorzystnym przebiegu majg takze zaburzenia krzepniecia.

Najczesciej obserwowany profil nieprawidtowosci wskazuje na nasilong, niekontrolowang
reakcje zapalng przebiegajaca z burzg cytokinowa, charakteryzujaca zwigkszonym stezeniem
we krwi migdzy innymi interleukin (IL-1 i IL-6), czynnika stymulujacego proliferacje szeregu
granulocytow (GCSF), interferonu y, czynnika martwicy nowotwordéw (TNFa), czynnika
chemotaktycznego monocytoéw (MCP-1) i innych [11]. W burzy cytokinowej upatruje si¢
zasadniczej przyczyny niewydolnosci wielonarzadowej, wtornej supresji szpiku i
dodatkowych nadkazen bakteryjnych odpowiedzialnych za posocznice. Ich

odzwierciedleniem jest hipoalbuminemia, wzrost st¢zenia ferrytyny oraz prokalcytoniny.

Zjawisko burzy cytokinowej jest rozpoznawane u 3-4% chorych z wirusowag posocznica i
zwigzany z niekorzystnym rokowaniem. Uzytecznym narzedziem do przewidywania jego
wystgpieniu z czulo$cig i swoistoscig odpowiednio 93 i 87% jest HScore [48], ktorego
obliczenie mozliwe jest za pomocg kalkulatora dostgpnego w sieci

(htpp://saintantoin.aphp.fr/score/).

4.6. Rola badania echokardiograficznego

Echokardiografia ma istotne znaczenie zarowno u pacjentow z niewydolnoscig serca, jak i u
chorych z powiklanym przebiegiem COVID-19. Pozwala na r6znicowanie przyczyny
dusznosci (niewydolno$¢ oddechowa vs. niewydolnos¢ serca) i w potaczeniu z danymi
klinicznymi zdecydowac o dalszym leczeniu. Ma szczegdlne znaczenie u chorych z
jednoczesnym zapaleniem phuc i mig$nia serca wywotanym przez SARS-CoV-2,

identyfikujac chorych najwyzszego ryzyka.



Badanie powinno by¢ wykonane przytozkowo, w pelnym zabezpieczeniu ochronnym, w
mozliwie krotkim czasie, z pominigciem elementdw nie wptywajacych na decyzje
terapeutyczne, ale jednoczesnie powinno zawiera¢ podstawowe informacje o stanie
wydolnosci serca (wielko$¢ 1 kurczliwo$¢ komor, istotne wady zastawkowe, ptyn w osierdziu,

szerokos¢ zyty gtownej dolnej itd.).

Jesli to tylko mozliwe badanie powinni by¢ wykonane przez zesp6t lekarzy prowadzacych
leczenie. Optymalne jest zastosowanie przeno$nych aparatow dedykowanych do strefy
zakazonej, tatwych do dezynfekcji, z mozliwoscig archiwizacji i konsultacji obrazow

[10,15,19, 49-53].

Cenne jest poszerzenie badania o ultrasonografie¢ ptuc i optucnej, a w razie wskazan takze
USG brzucha, aby w pelni wykorzysta¢ mozliwosci ultrasonografii i nie powiela¢ narazenia
personelu. Zaawansowanie zmian w tkance plucnej mozna oceni¢ na podstawie obecnosci i
liczby artefaktow linii B (moga one rdwniez wystepowaé w niewydolnos$ci serca), a takze
wystepowania pogrubienia lub braku ciggtosci linii optucnej 1 konsolidacji tkanki ptucnej [54-

56]. Plyn w jamach surowiczych nie nalezy natomiast do typowego obrazu COVID-19.

Wykonywanie badaf echokardiograficznych powinno by¢ ograniczone do pacjentow
hospitalizowanych, gdy podejrzewa si¢ przyczyne kardiologiczng pogorszenia. Nie zaleca si¢
rutynowych badan u wszystkich pacjentow z COVID-19 ani rutynowego ich powtarzania bez
istotnych wskazan wynikajacych z pogorszenia stanu chorego. Echokardiografia moze by¢ tez
wykorzystywana do monitorowania podazy ptyndw we wstrzasie badz podczas stosowania
pozaustrojowej oksygenacji krwi (ECMO). Badanie przezprzeltykowe jest zwigzane z
rozpylaniem aerozolu wydzielin wymaga takiego samego zabezpieczenia jak np. intubacja lub
bronchoskopia, a wskazania do jego wykonania powinny by¢ zawezone do absolutnie

koniecznych z punktu widzenia terapii.



W dobie pandemii COVID-19 status zakaznosci zardéwno lekarza, jak i pacjenta nigdy nie jest
pewny. Dlatego wskazane jest odroczenie badan planowych U pacjentow, ktérych mozna
leczy¢ w oparciu o dotychczasowe wyniki. Wykonanie badania moze by¢ natomiast
uzasadnione w razie pogorszenia stanu klinicznego, gdy podejrzewa si¢, ze wynik badania
echokardiograficznego zmieni terapi¢ oraz u pacjentow (réwniez stabilnych), u ktorych wynik
moze wplyngé na dalsze postepowanie diagnostyczne i/lub terapeutyczne. Badanie
wykonywane jest wowczas po zebraniu wywiadu epidemiologicznego i1 zatozeniu masek

(przynajmniej chirurgicznych) pacjentowi i lekarzowi [49,50].

Szczegotowe zalecenia Sekcji Echokardiografii PTK znajduja si¢ na stronie sekcji

(http://www.echo.ptkardio.pl/ankieta-bezpieczenstwa-covid/)

5. Przeszczep serca i mechaniczne wspomaganie krazenia

Bezprecedensowe rozprzestrzenianie si¢ epidemii COVID-19 zmienito kazdy aspekt
medycyny, w tym prac¢ o$rodkow transplantacji serca [57]. W opinii autoréw, pomimo braku
jednoznacznych dowoddéw, mozna przyjac, ze wszyscy pacjenci ze schytkowa
niewydolnoscia serca oraz ci, ktdrzy przeszli transplantacj¢ serca (HTx, ang.
Hearttransplantation), implantacj¢ urzadzen wspomagajacych lewa komore¢ (LVAD, ang.
Leftventricularassistdevice) lub oczekuja na HTx/LVAD maja wysokie ryzyko zakazenia

SARS-CoV-2 i cigzkiego przebiegu choroby.

Obecnie lekarze stojg przed dwoma rodzajami wyzwan: postgpowaniem z pacjentami po

HTx/LVAD i oczekujacymi na HTx/LVAD [57].

Obecnie rekomenduje si¢, aby w miar¢ mozliwosci, zaleznie od stanu klinicznego,
zminimalizowac 1lo$¢ klasycznych wizyt w placowkach medycznych, w tym wizyt w
os$rodkach transplantacyjnych w grupie pacjentow po HTx i LVAD [58]. Planowe badania, w

tym biopsje serca, powinny by¢ w wybranych przypadkach odroczone. Pomimo faktu, ze


http://www.echo.ptkardio.pl/ankieta-bezpieczenstwa-covid/

pacjenci z obnizong odpornoscig sg prawdopodobnie bardziej narazeni na zakazenie SARS-
CoV-2, nalezy kontynuowa¢ wczesniejsze leczenie immunosupresyjne [58]. Zgodnie z nowo
wydanymi wytycznymi Miedzynarodowego Towarzystwa Transplantacji Serca i Ptuc
(ISHLT, ang. The Society of Heart and LungTrasplantation), pacjenci po HTx/LVAD z
potwierdzonym COVID-19 powinni by¢ stratyfikowani w zalezno$ci od nasilenia objawow
na: tagodne, umiarkowane i ci¢zkie zakazenie [58]. Pacjenci z fagodnymi objawami (bez
dusznosci lub niedotlenienia) powinni by¢ traktowani jak wszyscy inni pacjenci. Pacjenci z
umiarkowanymi (duszno$¢, hipoksja wymagajaca dodatkowej podazy tlenu przez kaniule
nosow3) i ciezkimi objawami (potrzeba wspomagania oddychania z powodu ARDS,
zaostrzenie niewydolnos$ci serca lub ostra niewydolnos$¢ nerek) powinni by hospitalizowani,
takze na oddziat intensywnej terapii (OIT). U tych chorych nalezy niezwlocznie rozpoczaé
terapie swoista COVID-19, w razie potrzeby wspomaga¢ uktad oddechowy i krazenia (np.
ECMO), natomiast pewne leki immunosupresyjne, jak mykofenolanmofetylu lub azatiopryng

mozna tymczasowo odtozy¢ (przy $cistym monitorowaniu ewentualnego odrzucenia) [58].

Decyzje dotyczace wykonania HTX lub LVAD sg obecnie szczegdlnie trudne, nie tylko z
powodu potencjalnej infekcji SARS-CoV-2 u dawcy i biorcy, ale takze z powodu ogromnego
obcigzenia zaktadéw opieki zdrowotnej. Pomimo, ze wiodace towarzystwa nie wstrzymaty
zgody na przeprowadzanie HTX, to jednak z obawy na mozliwo$¢ zakazenia zaréwno dawcy
jak 1 biorcy, temat ten jest przedmiotem ciagtej dyskusji (np. trzy aktualizacje stanowiska
Poltransplantu w marca 2020 r.) [57-59]. Chociaz nie potwierdzono jeszcze transmisji SARS-
CoV-2 od dawcy do biorcy, jest to jednak wysoce prawdopodobne w przypadku zakazenia
dawcy. Z tego powodu konieczne jest wdrozenie wszelkich wysitkow, aby jednoczesnie
osiggna¢ dwa cele: (1) jednoznaczne wykluczenie zakazenia SARS-CoV-2 u dawcy oraz (2)
wykluczenie (jak najwczesniej, ale w niektorych naglych przypadkach HTx wynik moze by¢

dostepny juz po przeszczepie) SARS-CoV-2 u biorcy. Wedtug najnowszego stanowiska



Poltransplantu i ISHLT kazdy potencjalny dawca musi mie¢ wykluczone zakazenie SARS-

CoV-2 (RT-PCR) (https://www.poltransplant.org.pl/) [58,59]. Podobnie, cho¢ istniejg pewne

kontrowersje, Poltransplant zaleca badanie SARS-CoV-2 takze u wszystkich biorcow,
niezaleznie od obecnosci klinicznych objawow zakazenia. Zalecane s3 typowe wymazy celem
przeprowadzenia badan opartych na RT-PCR, zaréwno dla dawcy jak i biorcy [58,59]. Biorac
jednak pod uwage mozliwe wyniki falszywie ujemne (szczegélnie w przypadku niedawnego
zakazenia), tomografia komputerowa klatki piersiowej (CT) jest rowniez zalecana u dawcow 1
biorcéw, poniewaz moze wykazywac¢ wczesne oznaki zakazenia SARS-CoV-2 nawet przed
wystgpieniem objawow lub pozytywnymi wynikiem RT-PCR [58,59]. Stanowisko ISHLT
sugeruje, aby indywidualizowa¢ postepowanie, szczegolnie w grupie pacjentéw 0 statusie
INTERMACS 1-3, ktorzy nie zostali zakwalifikowani do HTx, a s rozwazani do implantacji
LVAD. Wydaje sie, ze kwalifikacja do implantacji LVAD upacjentoww lepszym stanie

klinicznym - wyzszym statusie INTERMACS moze by¢ tymczasowo odroczona [58].

Z uwagi na zmieniajaca si¢ sytuacje epidemiologiczng oraz nabywanie coraz wigkszego
doswiadczenia zalecenia dotyczace HTx/LVAD sg na biezaco aktualizowane 1 znajdujg si¢ na

stronie Poltransplantu ( https://www.poltransplant.org.pl/)

6. Leczenie COVID-19

6.1. Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo nowych terapii

Ponizsze informacje dotyczace leczenia COVID-19 przedstawiaja dane dostgpne w
pismiennictwie do konca kwietnia 2020, wigkszo$¢ z nich to niewielkie proby kliniczne bez
randomizacji. Obecnie prowadzonych jest wiele badan, ktorych wyniki sg jeszcze

niedostegpne.

Obecnie zadawane sg wazne pytania, jak przyczynowo leczy¢ chorobe i czy istniejg leki

poprawiajace wyniki w najci¢zszych przypadkach COVID-19, czgsto wymagajacych



intensywnej opieki i wentylacji mechanicznej. Do chwili obecnej nie istniejg oparte na
dowodach dane potwierdzajace skutecznos¢ zastosowania jakichkolwiek lekow
przeciwwirusowych lub terapii immunomodulujacych w leczeniu lub profilaktyce COVID-19
(w tym w profilaktyce personelu medycznego zajmujacego si¢ takimi pacjentami). Wydaje
si¢, ze dwie grupy lekow mogg by¢ skutecznymi opcjami terapeutycznymi w COVID-19: (1)
klasyczne leki przeciwwirusowe zaktocajgce rozprzestrzenianie / replikacje patogenow i (2)
zwigzki hamujace reakcje zapalne gospodarza, szczeg6lnie (i potencjalnie selektywnie?) w
drogach oddechowych / uktad (inhibitory cytokin i swoiste przeciwciata) [60]. Szczegdlne
nadzieje pokladane sa w pochodnych chinoliny, takich jak CQ 1 hydroksychlorochina (HCQ,

ang. hydroxychloroquine) [61].

Chlorochina wywiera dziatanie przeciw-koronawirusowe in vitro poprzez zwigkszenie
endosomalnegopH (co utrudnia fuzj¢ miedzy wirusem a komoérka docelowq) i zakldcanie
glikozylacji receptoréw komorkowych wirusa [62]. Istniejg ograniczone dane kliniczne i
eksperymentalne sugerujace, ze CQ moze przynies¢ korzysci kliniczne w zakazeniu SARS-
CoV-2 [60,63,64]. Juz 15 lat temu zaobserwowano, ze CQ wykazuje aktywno$¢
przeciwwirusowg przeciwko SARS-CoV-1 in vitro [65]. Podobne obserwacje poczyniono dla
SARS-CoV-2. Wang i wsp. wykazali, ze CQ skutecznie hamuje zakazenie SARS-CoV-2
kultur komorek Vero nawet w niskich stezeniach mikromolarnych (ktére sg zatem mozliwe
do osiggnigcia np. w ludzkiej tkance ptucnej) [66]. Spojne wyniki zostaty przedstawione
przez Yao i wsp., ktorzy wykazali, ze zarowno CQ, jak i HCQ zmniejszajg aktywno$¢ /
replikacje koronawirusow w hodowlach komorkowych in vitro [67]. Ponadto ostatnio
opublikowano niewielkie, francuskie, nierandomizowane, otwarte badanie [68], w ktorym
podawano HCQ + azytromycyne u 20 oséb zakazonych SARS-CoV-2 (w roéznych stanach
klinicznych - od przypadkéw bezobjawowych do jawnych zapalenie ptuc) codziennie przez 6

dni, rownolegle wykonywano RT-PCR (kazdego dnia terapii) w celu oceny wirusowego RNA



W wymazach z nosogardta u leczonych pacjentow (w poréwnaniu z grupg kontrolng nie
przyjmujacg HCQ ani azytromycyny). Zastosowane leczenie zwigkszylo ilos¢ negatywnych
testow na SARS-CoV-2 w grupie leczonej w poréwnaniu z nieleczong, juz od 3. dnia [68].
Ocena bezpieczenstwa takiej terapii nie zostata zawarta w tym artykule. Nalezy zwroci¢

uwage na ograniczong metodologi¢ tego matego, ale interesujgcego badania.
Tolerancja i toksycznos¢ sercowo-naczyniowa chlorochiny

Chlorichina to stary lek przeciwmalaryczny, ktory od dziesigcioleci jest szeroko stosowany w
terapii i zapobieganiu tej chorobie pasozytniczej [69], stosowany rowniez jako element
samoleczenia przez podroznikow, stad jego bezpieczenstwo wydaje si¢ duze. Uwaza si¢ go za
bezpieczny réwniez w ciazy i u dzieci, z jedynie niewielkimi (i prawie zawsze fagodnymi do
umiarkowanych) dziataniami niepozadanymi [69,70] takimi jak: bole gtowy, zte
samopoczucie, nudnosci i/lub wymioty, niewyrazne widzenie, $wiad, zawroty glowy,
trudno$ci z koncentracja i objawy zotadkowe [70]. Powazne dziatania niepozadane CQ, takie
jak neuromyopatia, retinopatia lub reakcje idiosynkratyczne, wystepuja rzadko 1 zwykle sg

zwigzane z bardzo dlugim czasem trwania terapii.

Wydaje sig, ze obawy przed wystapieniem sercowo-naczyniowych objawow niepozadanych
stosowania CQ s3g zwigzane z jej chemicznym (strukturalnym) podobienstwem do chinidyny
(obie substancje naleza do pochodnych chinolinowych), ktdra jest starym lekiem
przeciwarytmicznym, mogacym wydtuzy¢ odstep QT (,,efekt chinidynowy™), co
predysponuje do zagrazajacego zyciu polimorficznego cze¢stoskurczu komorowego (torsade
de pointes) [71]. Prawdopodobnie tej dobrze znanej arytmogennejkardiotoksycznosci
chinidyny nie nalezy prosto przenosi¢ CQ [71]. Wydaje sig¢, ze toksyczno$¢ sercowo-
naczyniowa doustnej CQ w dawce antymalarycznej jest malo istotna, poniewaz rzadko
wywoluje zaburzenia przewodzenia, jedynie nieznacznie poszerzenie zespotu QRS 1 wydtuza

odstep QT [71].



Zalecenia dla Kklinicystow

W dniu 13 marca 2020 r. Prezes Urzedu Rejestracji Produktéw Leczniczych, Wyrobow
Medycznych i Produktow Biobojczych (Polska) wydatl decyzje w sprawie zmiany pozwolenia
na dopuszczenie do obrotu produktu leczniczego Arechin (fosforan CQ), polegajaca na
dodaniu nowego wskazania terapeutycznego: ,,Terapia wspomagajaca w zakazeniach
koronawirusem beta, takim jak SARS-CoV, MERS-CoV i SARS-CoV-2” (i powigzane

dawkowanie produktu leczniczego).

Obecnie trwa kilka randomizowanych badan klinicznych (RCT, ang. randomizedclinicaltrials)
z CQ/HCQ w terapii i / lub profilaktyce COVID-19 (wigcej szczegdtow patrz
ClinicalTrials.gov), w tym jedno polskie badanie (ChloroQUine jako

antiviRaltreAtmeNTcoroNavirusinfEction 2020 - QUARANTINE2020, NCT04331600).

W tym miejscu nalezy wymieni¢ kilka praktycznych uwag. Uwaza sig, ze u wigkszosci osob z
nabytym (indukowanym lekami) wydluzeniem odstepu QT nigdy nie rozwinie si¢ TdP, a
wielu pacjentéw z arytmig komorowa ma odstep QT w granicach normy na krétko przed jego
wystgpieniem [72]. Z przyczyn epidemiologicznych i logistycznych nawet zapis
elektrokardiogramu wyj$ciowego - w celu zmierzenia odstepu QT przed leczeniem - bedzie
problematyczny w szpitalach przeznaczonych dla pacjentow z COVID-19. W takiej sytuacji
uzasadnione jest skupienie si¢ na uzyskaniu obszernej historii medycznej dotyczacej
potencjalnie arytmicznych zdarzen u pacjenta lub jego rodziny (kotatanie serca z omdleniem
lub bez, niewyjasnione omdlenie, nagte zgony w najblizszej rodzinie, przypadki utonigcia w
ptytkiej wodzie itd.) oraz uwazng oceng lekéw pacjenta w celu zidentyfikowania innych
substancji potencjalnie wptywajacych na odstep QT (np. inne leki przeciwarytmiczne, $rodki
przeciwbakteryjne, leki przeciwpsychotyczne). Nalezy pamigtaé, ze jednoczesne stosowanie
chlorochiny lub hydroksychlorochiny z amiodaronem zwigksza ryzyko ciezkich, komorowych

zaburzen rytmu serca. L.aczne stosowanie tych lekow jest przeciwwskazane [73]. Ponadto



stosowana w przebiegu infekcji drog oddechowych wywotanych wirusem SARS CoV-2
azytromycyna réwniez moze przyczyniac si¢ do wydtuzenia czasu repolaryzacji serca i

odstepu QT z ryzykiem rozwoju groznych komorowych zaburzen rytmu serca [74].

Wazne jest, aby terapia CQ w COVID-19 podlegata drobiazgowej analizie z nadzorem nad

bezpieczenstwem farmakoterapii, i kompleksowa oceng profilu bezpieczenstwa.

6.2. Nowe perspektywy terapii

W zwiazku z koncepcja burzy cytokinowej trwaja prace nad zahamowaniem nadmiernej
aktywacji IL-6 z zastosowaniem rekombinowanych preparatow przeciwciat: Anty-IL 6 lub
Anty-IL 6 receptor. Badania w tym obszarze dotycza tocilizumabu, ktory celuje w receptor
IL-6 1 prawdopodobnie moduluje proces zapalny zwigzany z zakazeniem SARS-CoV-2 oraz
kilku neutralizowanych przeciwcial monoklonalnych celujagcych w mechanizm molekularny

SARS-CoV i MERS-CoV [75,76].

Inhibitory TMPRSS?2 blokuja wnikanie wirusa SARS-CoV-2 do komorki [77,78]. Na rynku

znany jest inhibitor TMPRSS2 pod nazwg - mesylankamostatu.

Prowadzone sg tez proby leczenia swoistego antywirusowego. Do lekdw hamujacych synteze
wirusowego RNA naleza: remdesivir, favipiravir i rybawiryna. Remdesivir jest nowym
analogiem nukleotydowym o szerokim spektrum dziatania przeciwwirusowego przeciwko
jednoniciowym wirusom RNA, w tym np. wirusowi Ebola [79-81]. Remdesivir hamuje
zalezng od RNA polimeraze RNA, ktora jest kluczowa w procesie replikacji wirusowego
RNA w komorce gospodarza. Modele zwierzgce 1 badania linii komorkowych sugerowaty
skuteczno$¢ remdesiviru w selektywnym hamowaniu infekcji MERS-CoV i SARS-CoV-2
[79,83]. Eksperymentalne leczenie z zastosowaniem dozylnego remdesiviru u pierwszego
pacjenta z COVID-19 w USA wykazato imponujgcg odpowiedz [84]. Obecnie trwaja

randomizowane, kontrolowane placebo, wieloosrodkowe, badanie kliniczne fazy III w celu



ustalenia skutecznos$ci i bezpieczenstwa remdesiviru w COVID-19 [85].Zgodnie ze wstgpng
analiza danych z randomizowanego, kontrolowanego badania z udziatem 1063 pacjentow,
ktore rozpoczeto si¢ 21 lutego, hospitalizowani pacjenci z zaawansowanym COVID-19 i
zajeciem phuc, ktorzy otrzymywali remdesiwir, wyzdrowiali szybciej niz podobni pacjenci
otrzymujacy placebo [86]. To pierwsze tego typu badanie kliniczne rozpoczete w Stanach

Zjednoczonych w celu oceny eksperymentalnego leczenia COVID -19.

Pewne nadzieje budza rowniez inne formy terapii oparte o:

- niskie dawki sterydow i niesterydowe leki przeciwzapalne (NSAID, ang. non-steroidalanti-

inflammatorydrugs)

- blokeranty-czynnikmartwicynowotworow (TNF, ang. any tumour necrosis factor)

- inhibitory Janus kinazy (JAK, ang. Janus kinase )

- mykofenolan

- takrolimus

- anty-CD20

- CTLA4-Ig

Brak jest jednoznacznych wynikow na temat skutecznosci tych terapii [87].

Trwaja badania nad szczepionka, w tym kilka w zaawansowanym stadium:
ClinicalTrials.gov: NCT04299724; NCT04276896; NCT04283461; NCT04334980;

NCT04341389;

7. Podsumowanie

Obecne stanowisko stanowi podsumowanie informacji dotyczacych pacjentow z COVID-19 z

HF lub zagrozonych jej rozwojem. Autorzy sa Swiadomi, ze powyzsze stanowisko jest nie w



pelni wigzace, co wynika z ograniczonej liczby obserwacji pochodzacych z glownie z
osrodkéw chinskich 1 amerykanskich oraz duzej dynamiki pandemii. Postepowanie z
pacjentami z niewydolnoscig serca w dobie pandemii SARS-CoV-2 powinno opiera¢ si¢ na
utrzymaniu dotychczasowej farmakoterapii zgodnie z obowigzujagcymi wytycznymi
ESC/PTK. Wskazania do planowych zabiegéw interwencyjnych (rewaskularyzacja,
elektroterapia, zabiegi zastawkowe i inne) powinny by¢ ocenione indywidualnie i w
zaleznosci od sytuacji klinicznej ewentualnie wykonane w terminie pdzniejszym. Wobec
ograniczonego kontaktu z lekarzem nadzorujacym leczenie szczegdlnego znaczenia nabiera

teleporada i samokontrola pacjenta (http://www.slabeserce.pl/). W obecnej chwili sytuacja

epidemiologiczna jest niemozliwa do przewidzenia, dlatego w szczegolno$ci w aspekcie
mozliwosci dlugotrwatego przebiegu epidemii konieczna jest zmiana organizacji opieki nad
chorymi z HF szczegodlnie wysokiego ryzyka, tak aby opieka prowadzona byla w
dedykowanych o$rodkach z wprowadzeniem maksymalnych $rodkow bezpieczenstwa i

minimalizacji ryzyka zakazenia.


http://www.slabeserce.pl/
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http://adst.mp.pl/s/'www/COVID19_ECDC_SOl.pdf

2. Najnowsze (i na biezgco aktualizowane) informacje dotyczace diagnostyki i leczenia
pacjenta zakazonego COVID-19 znajdujg si¢ na stronie Konsultanta Krajowego ds.
Anestezjologii i Intensywnej Terapii: https://konsultantait.gumed.edu.pl oraz Glownego

Inspektoratu Sanitarnego: https://gis.gov.pl

3. Ministerstwo Zdrowia Rzeczpospolitej Polskiej https://www.gov.pl/web/koronawirus

4. Aktualizowane na biezaco informacje epidemiologiczne dotyczace COVID-19 na

$wiecie 1 W Polsce: https://www.worldometers.info/coronavirus/#countries

5. Zalecenia dotyczace ECMO:
https://cloud.gumed.edu.pl/s/c25dYODDGH2AJgW#pdfviewer;

https://www.elso.org/COVID19.aspx

6. Zalecenia Sekcji Rytmu Serca:
http://lwww.rytmserca.ptkardio.pl/resources/data/forms/aktualnosci/188/tryb_i_sposob_przepr
owadzania_kontroli_elektronicznych_urzadzen wszczepialnych_cied w_okresie_epidemii_c

ovid19.pdf

7. Zalecenia Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych :

http://www.aisn.pl/aktualnosci/index/Postepowanie-z-chorym-SARS-Cov-2-i-OZW/idn:153

8. Zalecenia Poltransplantu: https://www.poltransplant.org.pl/

9. Informacje o skutecznos$ci lekow i toczacych sie badaniach

https://covdb.stanford.edu/search/?study=clinical-studies&virus=SARS-CoV-2


https://www.poltransplant.org.pl/

10.  Zalecenia dotyczace postgpowania w COVID-19

https://covid19treatmentguidelines.nih.gov/introduction/


https://covid19treatmentguidelines.nih.gov/introduction/

Tabela 1. Zestawienie najczeSciej wskazywanych nieprawidlowosci laboratoryjnych

przebiegu COVID-19

Zwiazek z cigzszym przebiegiem

klinicznym, koniecznos$cia

Nieprawidlowos¢ Przypuszczalna przyczyna hospitalizacji na Intensywnej terapii
lub zgonu rokowaniem
/ zrédto
Limfocyty | 10,89-95, + metaanaliza, p<0.001
. [96]
: Aktywacja zapalna / burza i
Albumina | _ Metaanaliza (p<0.001) [96]
cytokinowa i

Ferrytyna 1 1 badanie [90],
CRP 7 Metaanaliza (p<0.001) [96]

Leukocyty 1

Neutrofile 1

Prokalcytonina 1

Wtorne zakazenie bakteryjne

10,83-89 + metaanaliza (p<0,001)
[96]

90, 92, 93

10, 89-93

Leukocyty |

Aktywacja zapalna / burza

cytokinowa ?

metaanaliza (p<0.001) [96]

Erytrocyty | Aktywacja zapalna / burza | [90,94]

cytokinowa ?
LDH 1, ALAT 1, | Wtérne uszkodzenie watroby | metaanaliza 2 badan (ASPAT,
ASPAT 1, - niewydolnos¢ | p=0.427, ALAT, p=0.186, bilirubina,
bilirubina 1 wielonarzagdowa p=0.004), metaanaliza 3 badan

ASPAT, p=0.427, metaanaliza 5
badah LDH, p<0.001 [96]

Kreatyninaf, Wtorne uszkodzenie nerek — | kreatynina i filtracja [90, 97, 98] +
Filtracja| niewydolnos$¢ wielonarzagdowa | metaanaliza (p=0.328) [96],
mocznik 1 mocznik [97, 98]

Biatko w moczu 1 | Aktywacja zapalna / burza | [97, 98]

Erytrocyty 1 cytokinowa ??

Potas we krwi | Aktywacja RAAS ?? [99]

Troponina 1 Uszkodzenie miokardium metaanaliza [100]

NT- proBNP 1 Zwigkszenie napigcia Scian | [17]




Serca

D-dimer 1

Czas protrombinowy

]

Liczba ptytek |

Aktywacja zapalna / burza
cytokinowa ?

Systemowa koagulopatia,
DIC?

[89, 90, 93]

[17]

Meta-analiza [101]

CRP — biatko C-reaktywne (ang. C-reactive protein); LDH — dehydrogenaza mleczanowa (ang. lactate
dehydrogenase); ALAT — aminotransferaza alaninowa (ang. alanine transaminase ); ASPAT — aminotransferaza
asparaginianowa (ang. alanine transaminase); NT-proBNP - NT-koncowy fragment peptydu natriuretycznego
typu B (ang. N-terminal pro-brain natriuretic peptide); DIC — rozsiane krzepnigcie wewenatrznaczyniowe (ang.
disseminated intravascular coagulation); RAAS - ukltad renina-angiotensyna-aldosteron (ang.  rennin-
angiotensin-aldoserone system)




B

SARS-COV-2

TMPRS2*
S I Receptor ACE-2

Bariera
komérkowa

Pluca-pneumocyty typ Il,
srédbtonek naczyn, serce, nabtonek jelitowy, nerki, komdrki Leydiga

Odpowiedz: miejscowa

Odpowiedz systemowa

Bezposrednie

uszkodzenie
miocytow -

Miokardioliza

Zmniejszenie
ekspresji ACE-2,
Lokalny
wzrost AT I
Niekorzystny
remodeling

Destabilizacja
blaszki
miazdzycowe],
Mikrozakrzepy
| Mikrorazenie,
Hypoksja
miocytow

»Burzacytokinowa”

11 Interleukina-6, 1t LDH, 11
D-dimer, 11 Ferrytyna, TCRP
Nieadekwatna odpowiedz
LimfocytowT helper 1,2
ARDS-hypoksja
Toporow krazenia ptucnego

11 Troponina, 11 BNP, TKreatynina, dysfunkcja nerek imiesnia sercowego

Ostre zapalenie m,sercowego, kardiomiopatia stresowa, ACS, zakrzepica tetniczo/zylna

Ostra niewydolnosc LK/PK , wstrzas kardiogenny

*blonowa proteaza serynowa 2

Rycina 1.




Infekcja SARS-CoV-2 fazy

/¢
infekcja
SARS-CoV-2
odpowiedz
gospodarza
e
. .
0-5/7 dni 5-10/14dni ponad 10 / 14 dni
pominuje limfopenta, Patologia ptucna Patologia m. serca — biomarkery

Parametry zapalne

Rycina 2. Infekcja SARS-CoV-2 fazy

SARS-CoV-2 - koronawirus (SARS-CoV-2, ang. severe acute respiratory syndrome

coronavirus)



Kalikreina
tkankowa

Receptory ¢ Bradykinina

R1/R2

Produkcja NO, PGs:

~  Efekt naczyniorozszerzajacy
Redukcja widknienia
Redukcja zapalenia

Redukcja stresu oxidacyjnego
Efekt przeciwzakrzepowy

YV oYY

Rycina 3.

Kininogen Angiotensinogen N
ek = SARS- =
Aliskiren = tov2 =
— _I Renina / “ /M\N\'“Y\k
) ACE 2 i
Angiotensyna | Angiotensyna 1-9
ACE f—— AcEl ——]AcE
. ACE 2
I— Sacubitryl .
EEE acubitry Angiotensyna Il Angiotensyna 1-7
DPP-4
Nieaktywne ARB H AT 1 refeptor AT 2 receptor
Metabolity ‘

Aktywacja:

» Widknienie

» Zapalenie

» Apoptoza

» Stres oksydacyjny

I

Uszkodzenie komorki

SARS-CoV-2 koronawirus (SARS-CoV-2, ang. severe acute respiratory syndrome

coronavirus

ACE ang. angiotensin-converting enzyme

ACE | ang. angiotensin converting enzyme inhibitors

ACE 2 ang. angiotensin-converting enzyme 2

ARB ang. angiotensin-receptor blockers

APP ang. aminopeptidase P

AT 1/ 2 receptor typu 1&2 dla angiotenzyny Il

DPP-4 ang. dipeptidyl peptidase - 4

NEP ang. neutral endopeptidase

NO ang. nitric oxide

PGs ang. Prostacyclins

Zmniejszenie:

» Widknienie

» Zapalenie

» Apoptoza

» Stres oksydacyjny

l

Protekcja komorki



Chory z COVID-19 i HF lub AHF
Monitorowanie saturacji krwi tetniczej (Sp0,)

!

Hipoksemia, Sp0,< 92%

l TAK

TAK Terapia tlenem
" Docelowa: 92-96%
" Uwazna obserwacja chorego NIE

TAK Rozwaz HFNC*, NIPPV*
" Intubacja dotchawicza l NIE
" Intubuje najbardziej doswiadczony «—TAK
= Srodki ochrony osobistej (N95, PAPR) INTUBACIA
® Ograniczenie liczby oséb
TAK

Poczatkowe parametry wentylacji oszczedzajacej ptuca
Ohjetadé addechowa- 4-8 mL/kg naleznej masy ciata
. Bplateas < 30cmH,0
. PEEP: poczatkowa 2 5-8 cmH,0
. Czestos¢ oddechéw: ustaw poczatkowg czestos¢ oddechdw
do czestosci sprzed intubacji (zwykle 16-24oddechéw/min)

A 4

Ponowna ocena i modyfikacja nastawéw
- CEL: pH 2 7.25/Pa0, 55-80mmHg/ Sp0,: 92-96%/ P plateau <30 mmHg
- Zmniejszenie FiO, tak aby SpO,: 92-96 %
- Ustawienie PEEP na podstawie FiO, (referencyjne tabele dla ARDS)
- Rozwaz zmniejszenie objetosci oddechowej lub PEER

v

Ocen Pa0,:FiO; po poczatkowej stabilizacji

<200
>200 |, :
Chorzy z tagodnym ARDS lub bez ARDS Umiarkowane lub ciezkie ARDS
- Czesta ocena ustawien wentylacji celem - Konsultacja pulmonologiczna
osiggniecia powyzszych celow - Rozwaz terapie wspomagajace:

- Minimalizacja podazy ptynéw -wyzsze wartosci PEEP

- Kontynuacja terapii wspierajacej -blokada nerwowomigsniowa
-wentylacja na brzuchu [12-16h)
-ECMO

¢ Mozna rozwazy¢ zastosowanie ze szczegdlng ostroznoscia, pogorszenie lub brak poprawy w ciggu 1h wskazanie do intubacji
¢ HF- niewydolnos¢ serca; AHF-ostra niewydolnosc¢ serca, HFNC — wysokoprzeptywowa kaniula donosowa, NIPPV — nieinwazyjna
wentylacja dodatnim cisnieniem

Rycina 4. Propozycja strategii wentylacji w COVID-19. Adaptowano z [88].



