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Santrauka

COVID-19 infekcijai budingas platus klinikinés iSraiskos
spektras. Trombozinés komplikacijos veninéje sistemoje
— dazniausios sergant COVID-19 liga, taiau arterinéje
sistemoje jos kelia didele galtiniy amputacijos rizikg ir
didina mirStamuma. Straipsnyje pristatomas COVID-19
ligos sukeltas iminés galtinés iSemijos klinikinis atvejis
su gallinés amputacija ir letalia baigtimi, aptariami Sios
biiklés iSsivystymo, diagnostikos ir gydymo ypatumai.
Straipsnyje apzvelgiama kity autoriy patirtis, gydant CO-
VID-19 liga sergancius pacientus, aptariami Sios infek-
cijos paveiktame organizme vykstantys patofiziologiniai
mechanizmai, sukeliantys kraujo kres¢jimo, sisteminio
uzdegiminio atsako, imuninés sistemos pakitimus ir
trombozines komplikacijas.

I$vados. Ilgalaikis sisteminio heparino vartojimas gali
pagerinti chirurginio gydymo efektyvuma, galiiniy is-
saugojimg ir sumazinti mirStamumga. Siekiant sumazinti
trombozines komplikacijas stacionare gydomiems ser-
gantiesiems vidutine ir sunkia COVID-19 ligos forma,
rekomenduojama skirti tromboprofilaktinj gydyma mazos
molekulinés masés ar nefrakcionuotu heparinu.

Ivadas

Per daugiau nei metus iSplites sunkaus iminio respi-
racinio sindromo koronavirusas 2 (SARS-CoV-2) sukélé
koronaviruso ligos (COVID-19) pandemija, dél kurios ser-
gamumas ir mirtingumas visame pasaulyje did¢ja. 2021 m.
rugpjicio ménesio duomenimis, $ia infekcija sirgo daugiau
nei 200 mln. Zmoniy ir ji nusine$é¢ daugiau nei 4 milijo-
nus gyvybiy pasaulyje [1]. COVID-19 infekcijai biidingas
platus klinikinés iSraiSkos spektras, nuo besimptomes ar
lengvos ligos formos iki kvépavimo nepakankamumo, ko-

agulopatijos, dauginio organy nepakankamumo ir mirties
[2]. Didziausia rizika, susijusi su naujuoju koronavirusu,
yra arterin€s ar veninés sistemos trombozinés komplikaci-
jos, kuriy daznis siekia net 35- 45 procentus [3]. Arterinés
kraujotakos komplikacijos sudaro 4 proc. visy tromboziniy
komplikacijy [4]. Manoma, kad arterijose tromby susidaro
reciau deél tam tikry ypatumy: kraujotaka arterijose yra grei-
tesné, spaudimas didesnis, todél kraujui sunkiau kreséti [5].
Uminé galiiniy iSemija — biikl¢, iSsivys¢iusi dél arterinés
kraujotakos sutrikimo — reta, taciau pavojinga COVID-19
ligos komplikacija, susijusi su dideliu mir§tamumu ir ypac
didele galiinés amputacijos rizika. Jrodyta, kad koronaviruso
liga serganciy pacienty revaskuliarizacijos s€kmingumas yra
Zymiai mazesnis, nei neinfekuoty pacienty, taciau, nepaisant
s¢kmingo iSemijos gydymo, galtiniy amputacija reikalinga
iki tre¢dalio serganciyjy, o mirStamumas yra didesnis nei
45 procentai [6].

Tyrimo tikslas — pristatyti COVID-19 ligos sukelta pa-
vojingg arterinés trombozeés komplikacijos klinikinj atveji
bei apzvelgti Sios ligos i§sivystymo, diagnostikos ir gydymo
ypatumus.

Klinikinis atvejis

77 mety pacienté stacionarizuota j Klaipédos univer-
sitetinés ligoninés COVID-19 skyriy dél ryskaus dusulio,
kars¢iavimo iki 38,5 °C, kosulio ir didelio bendro silpnumo.
IS anamnezés suzinota, kad pirmieji simptomai atsirado prie§
dvi savaites, COVID-19 infekcija patvirtinta pries 11 dieny
iki patekimo j ligoning. Atvykus buklé vidutinio sunkumo,
nustatyti kvépavimo funkcijos nepakankamumo (KFN) po-
zymiai — liipy cianoze, kvépavimo daznis (KD) — 22 k/min.,
deguonies jsotinimas (SpO2) — 87 proc. be papildomo de-
guonies (O,), Sirdies veikla ritmiSka, arterinis kraujosrv)ﬁdis
(AKS) — 160/80 mmHg, Sirdies susitraukimy daznis (SSD)
— 82 k/min. Pacienté daug mety serga pirmine arterine hi-
pertenzija, glaukoma, pastoviai vartoja tab. Perindoprili 5
mg 1 k/d. ryte, akiy lasus. Operacijy, alergijos nenurodé.
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Atliktuose kraujo tyrimuose stebéta nezymi anemija (Hgb
— 120 g/1), trombocitozé (PLT — 474*10e9/1), padidéje¢ uzde-
giminiai rodikliai: CRB — 159,8 mg/l (norma 0,00 — 5,00),
PCT - 0,11 pg/ml (norma < 0,05). Kiti tyrimai: feritinas
— 582,90 pg/l (norma 10.00 — 200.00), d-dimerai — 2,47
pg/ml (norma 0,00 — 0,50), fibrinogenas — 7,32 g/l (norma
2,00 — 4,00). Arterinio kraujo dujy tyrimo be papildomo
deguonies duomenys, biidingi hipokseminiam kvépavimo
funkcijos nepakankamumui: pH — 7,388, pO, — 51,3 mmHg,
pCO, - 26,8 mmHg. Kriitinés Igstos rentgenogramoje abipus
plauéiuose smulkiis ,,matinio stiklo* plotai, desingje ir kairéje
apatinéje dalyje infiltraciniai pakitimai.

Paskyrus gydyma O, per veido kauke iki 8 I/min., infuzo-
terapija, mazos molekulinés masés heparinus (MMMH) sol.
Fraxiparini 0,6 ml 2 k/d., infuzija su deksametazonu 8 mg 1
k/d., antibiotikoterapija cefuroksimu 1,5 g 3 k/d. 5 gydymo
stacionare dieng progresavo KFN pozymiai, sustipréjo du-
sulys ir ramybés metu, padidéjo O, poreikis: SpO, svyravo
—90- 92 proc. ribose, padidinus O, srautg iki 12 I/min. per
veido kauke su rezervuaru. Atlikus kriitinés Iastos kompiu-
tering tomografija (KT), pleuros ertméje desinéje nustatytas
0,8 cm skysc¢io ruozas. Abipus plauc¢iuose matinio stiklo
zonos ir zidiniai, apimantys iki 90 proc. parenchimos ploto.
Tarpuplautyje iki 1,0 cm skersmens limfmazgiai. Plautiniame
kamiene, abipus pulmonalinése arterijose bei segmentinése
Sakose kontrastinés medziagos prisipildymo defekty nema-

1 pav. Angiograma: 4. iliaca communis dextra matomas embolas
(pazymeétas rodykle)

tyti — uz plauciy arterijos trombembolija (PATE) duomeny
nepakanka.

Sesta gydymo stacionare diena pacienté staiga pasi-
skundé desiniosios kojos, ypa¢ pédos, skausmu ir jutimo
sutrikimu. Apzitirint deSinioji blauzda ir péda blyskios,
palpuojant nejautri péda, oda Salta, a. dorsalis pedis ir a.
poplitea pulsai ne¢iuopiami, a. femoralis pulsas — silpnas.
Atliktas ultragarsinis tyrimas — stebima a. femoralis trom-
bozé. Atlikus desiniosios kojos KT angiografijg, nustatyta:
a. iliaca dextra flotuojantis, spindj apie 90 proc. obturuo-
jantis embolas (1 pav.).

Distaliniame a. femoralis superficialis (AFS) dextra
segmente trombozé, besitgsianti zemyn | pakinklio (blauz-
dos) arterijas, kurios fragmentiskai uzsipildo i§ negausiy
kolateraliy (2 pav.).

KT angiografijos metu nustatyta a. profunda femora-
lis dextra trombozé. Spinalingje nejautroje atlikta a. iliaca
dextra trombektomija. Po operacijos biiklé pageréjo: krau-
jotaka atsiktiré, galiné Silta, skausmas iSnyko. 8 gydymo
stacionare dieng pakilo kiino temperatiira ir staiga pasikar-
tojo desiniosios kojos skausmas. Apzitrint desinioji péda

2 pav. Angiograma: a. femoralis superficialis dextra distalinio
segmento bei a. poplitea dextra tromboz¢, kontrastinés medziagos
nutriikimas ties kelio sanariu, zemiau matomos smulkios kolate-
ralinés arterijos
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ir apatinis blauzdos trecdalis pabalgs, kiek vésesnis, pulsas
neuz¢iuopiamas. Atlikta pakartotiné trombektomija, krau-
jotaka atkurta, taciau po keleto valandy vél pasikartojo is-
emijos pozymiai. Pacientei progresavo KFN, skausminis
sindromas. Gydymas testas Reanimacijos ir intensyviosios
terapijos skyriuje (RITS). Atliktas desiniosios kojos arte-
rijy ultragarsinis tyrimas: stebima kolateraliné kraujotaka,
AFS dextra trombozé. Stebima pakartotiné desiniosios kojos
blauzdos arterijos trombozé, sukelta distalinés retrogradinés
trombozés. Taikytas operacinis gydymas nedavé efekto. Dél
sunkios pacientés buklés konsiliumo sprendimu rekomen-
duota atlikti deSiniosios kojos amputacija Slaunies lygyje.
Pacienté operacinio gydymo atsisaké. 9 gydymo dieng at-
likty tyrimy rezultatai: leukocitozé¢ (WBC- 13,38*10e9/1),
anemija (Hgb-88 g/1), trombocitopenija (PLT-135*10e9/1),
padidéje¢ uzdegiminiai rodikliai (CRB-163,5 mg/1, PCT-0,17
pg/ml), isliko padidéjusi feritino koncentracija (493,30 ng/l),
padidéje d-dimerai (d-dimerai >4,0 pg/ml), ryskiai padidé-
jusios laktathidrogenazés ir kreatinkinazés koncentracijos
(LDH-1199 U/1, CK-908 U/1). Kontrolinéje kriitinés 1astos
rentgenogramoje stebima neigiama dinamika: infiltracinés
(konsolidacinés) sritys abipus plau¢iuose didesnés apimties,
plauciy oringumas sumazéjes (3 pav).

Kraujagysliy chirurgo kartotinés apzitiros metu kojos
iSemija neprogresavo, taciau teigiamos dinamikos nebuvo,
pédos kraujotaka isliko sutrikusi, mikrocirkuliacija vangi,
judesiai per ¢iurnos sgnarj negalimi. 11 gydymo diena, pa-
cientei sutikus, buvo atlikta deSiniosios kojos amputacija ties
apatiniu $launies trecdaliu. Pacientés buklé isliko labai sunki

3 pav. Priekiné kriitinés lastos rentgenograma RITS 11-3 gydymo
diena

dél audiniy nekrozés, vis didéjancios bendros organizmo
intoksikacijos ir progresuojanc¢io KFN. Pragjus kelioms
valandoms po operacijos, vazopresoriy fone, jvyko asistolija,
reanimacinés priemonés nebuvo efektyvios, pacienté miré.

Rezultaty aptarimas

COVID-19 ligos metu gali biiti pazeidziami visi organai,
kurie ekspresuoja angiotenzing konvertuojancio fermento
(AKF-2) receptorius. AKF-2 receptoriy yra plauciuose, Sir-
dyje, zarnyno epitelyje, inkstuose bei kraujagyslése [7,9].
SARS-CoV-2 virusas turi tam tikry patofiziologiniy me-
chanizmy, labai susijusiy su kre$¢jimo sistemos pakitimais.
Sergantieji COVID-19 liga, sutrikus kraujo kreséjimo rodi-
kliams, linke j tromboembolinius reiskinius. Koronaviruso
ligai budingos trys fazés: inkubacinis periodas, plauéiy ligos
ir pernelyg stiprus sisteminis imuninis atsakas. Pirmosios
fazés metu virusas replikuojasi, antrosios — vyksta lokalus
uzdegimas plauciuose. Paskutinéje, labiausiai pavojingoje
ligos stadijoje vystosi pernelyg stiprus imuninis atsakas, i§-
siskiria daug citokiny ir kity uzdegimy faktoriy, o kai kuriais
atvejais pazeidziami ekstrapulmoniniai organai [8].

Sisteminio uzdegiminio atsako sindromo vaidmuo, en-
dotelio disfunkcija, kreséjimo kaskados aktyvacija, viruso
sukeltas antrinis antifosfolipidinis sindromas, imunotrom-
bozé, hipoksija moksliniuose Saltiniuose nurodomi kaip pa-
grindiniai patofiziologiniai mechanizmai, galintys paaiskinti
rysj tarp arteriniy tromboemboliniy jvykiy ir COVID-19
ligos [9-15].

Panasiai j sepsio sukeltg endotelio disfunkcija, pasizy-
mincig pertekline trombino gamyba ir sutrikusia fibrinolize,
COVID-19 infekcijoje pasireiskia epiteliopatija, kuri prisi-
deda prie mikrocirkuliacijos patofiziologiniy pokyéiy. SARS-
CoV-2 sukéléjas jungiasi prie AKF-2 receptoriy, randamy
ne tik kvépavimo taky epitelyje, bet ir kraujagysliy endote-
lyje, aktyvindamas renino-angiotenzino-aldosterono sistema,
trombocity agregacija ir skatindamas interleukiny (IL) IL-2,
IL-6 ir IL-10, naviko nekrozés faktoriaus o (TNF-a) hiper-
produkcija. Viruso dauginimasis sukelia uzdegiming lasteliy
infiltracija, endotelio apoptoze ir mikrovaskulinius protrom-
botinius poky¢ius. Virusams patekus j endotelio lgsteles,
prasideda mononukleary ir polimorfonukleary infiltracija,
kuri sukelia endotelio apoptoze. Sie mechanizmai sukelia
mikrocirkuliacijos sutrikimus, kurie prisideda prie tolesnés
patologijos eigos [9].

Kita COVID-19 infekcijos savybé yra prokoagulianty
atsakas imioje fazéje, kai timios fazés reagentai tiesiogiai
koreliuoja su padidéjusia trombozés rizika. ReikSmingas
uzdegimas buidingas pacientams, sergantiems sunkia CO-
VID-19 ligos forma, atsizvelgiant j padidéjusji TNF-a, IL-1
ir IL-6, kiekj, padidéjusj CRB, eritrocity nusédimo greitj
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ir fibrinogena, taciau pastebéta, kad Sie sutrikimai labiau
budingi RITS gydomiems pacientams. TNF-o ir IL-1 yra
pagrindiniai endogeninés kreséjimo kaskados slopinimo me-
diatoriai. Sergant sunkia COVID-19 ligos forma, randamas
didelis kiekis uzdegima skatinanciy citokiny ir chemokiny
kiekis, sukeliantis citokiny audrg, nuo kurios neatsiejama ir
imunotrombozé [10].

Imunotrombozé — tai fiziologinis procesas, kurio metu
su lokaliu patogenu kovoja nespecifiné imuniné sistema.
Esant iminei infekcinei buklei, tarp kre$éjimo ir jgimtos
imuninés sistemos vyksta kryzminis griztamasis rysys, ku-
ris lasteliy lygiu sukuria tromba, vadinamg imunotrombu.
Aktyvinti jgimto imuniteto komponentai (imuninés lastelés
ir komplemento baltymai), sgveikoje su trombocitais ir koa-
guliacijos veiksniais, sukelia imunotromboze. SARS-CoV-2,
jungdamasis prie AKF-2 receptoriy, pazeidzia kraujagysliy
endotelio Igsteles, taip pritraukia trombocitus ir neutrofilus |
pazaidos vietas. Suaktyvinti neutrofilai iSspaudzia savo bran-
duolinj turinj j ekstralgsteling erdve, kad sudaryty neutrofily
ekstralgstelinius spastus (NET), kurie atrasti 2004 m., kaip
svarbi imuninés sistemos dalis. NET yra struktiiros, sudary-
tos 1§ neutrofily ekstralgstelinés DNR, histony ir kity antimi-
krobiniy baltymy. Vis daugiau jrodymy, kad trombocitai ir
neutrofilai sgveikauja regulivodami NET formavimasi, kuriy
susidarymo padidéjimas susijes su tromboziniu poveikiu.
NET aktyvuoja trombocitus ir fibring, sudarydami tvirtg
imunotrombag. Tai imuninio atsako prie$ patogeng dalis —
suformuodamas trombg infekcijos vietoje, organizmas bando
virusg inhibuoti ir stabdyti jo plitimg kituose audiniuose. Vis
délto dalis aktyvuotos ir kre$éjimg aktyvinanc¢ios imuninés
sistemos trombogeniniy komponenty iSplinta kraujyje. Kilus
diseminuotos vidukraujagyslinés koaguliacijos sindromui,
kai visame organizme atsiranda dauginiy tromby, sutrinka
daugybés organy veikla [11,12].
pacienty, sergan¢iy COVID-19 liga. Sie antikiinai paprastai
laikomi nepatogeniniais ir atspindi tik B lasteliy aktyvacija,
taciau negalima atmesti jy vaidmens, skatinant arterijy trom-
bozinius reiskinius COVID-19 metu [13].

Hipoksija, nustatyta esant sunkiai COVID-19 formai,
gali padidinti kraujo klampuma ir nuo hipoksijos sukelto
transkripcijos faktoriaus priklausoma signalizacijos kelig.
Hipoksija prisideda prie koagulopatijos, konvertuodama
iprasta endotelio fenotipg (atspary tromboziniam aktyvumui)
i protrombozinj fenotipg, padidindama ankstyvojo augimo
atsako 1 geno ir hipoksija indukuojanéio faktoriaus 1 trans-
kripcija [14].

Pacientams arteriné trombozé dazniausiai pasireiskia
tmioje ligos fazgje, kuriems yra aktyvi COVID-19 liga ir
nenormalils uzdegiminiai rodikliai. Endotelio pazeidimas is-

lieka ir tiems pacientams, kuriems pasveikus nuo COVID-19
ligos, normalizavosi uzdegiminiai rodikliai. Tai fenome-
nas, aprasytas A. Bozzani ir kt. [15], kai arterijy trombozé
pasireiské pragjus dviem savaitéms po COVID-19 ligos,
greiciausiai dél uzsitesusios endotelio disfunkcijos net ir
praéjus imiai COVID-19 ligos fazei.

Mazdaug 20-50 proc. COVID-19 liga serganciy pacienty
kraujo tyrimuose stebimi pakitimai: padidéjes d-dimery,
fibrinogeno, laktatdehidrogenazés, feritino ir kres¢jimo fak-
ir S baltymy antitrombino kiekis, padidéjes trombocity ir
neutrofily aktyvumas bei limfopenija. Visi ie rodikliai gali
padéti jvertinti hiperkoaguliacijos laipsnj. 46—63 proc. CO-
VID-19 liga serganciy pacienty, kuriems i$sivysto iminé ga-
ltnés iSemija, randamas padidéjes d-dimery kiekis, o staigus
d-dimery padidéjimas rodo timing trombozg [16]. Tai galima
pastebéti ir miisy klinikiniu atveju. Atvykus pacientei stebéta
trombocitoze (PLT- 474*10e9/1), padidéje uzdegiminiai rodi-
kliai (CRB-159,8 mg/l, PCT-0,11 pg/ml), padidéjusi feritino
koncentracija (582,90 ug/l), padidéj¢ d-dimerai ir fibrinogeno
koncentracija (d-dimerai — 2,47 pg/ml, fibrinogenas — 7,32
g/1), o iSsivyscius iminei iSemijai stebétas staigus d-dimery
padidéjimas (d-dimerai — >4,0 pg/ml). N. Tang ir kt. jrodé,
kad pacienty, serganciy sunkia COVID-19 ligos forma su
plauciy uzdegimu, mirties rizika buvo didesné, esant Zymiai
padidéjusiems d-dimery ir fibrinogeno kiekiams, nei paci-
enty, kuriy Sios koncentracijos buvo normalios. D-dimery
koncentracija ir jy didéjimas tiesiogiai koreliuoja su mirties
rizika: D-dimery koncentracijai virSijant 1 pg/ml, rizika mirti
padidéja 18 karty [17].

Uminé galiiniy iSemija apibréziama kaip staigus kraujo-
takos sumazéjimas, keliantis grésme galiinés gyvybingumui.
Gallinés audiniai patiria imin¢ i§emija, kurios vyraujantys
simptomai yra skausmas, odos pabalimas, Saltumas, pareste-
zijos, arterijy pulsacijos nebuvimas. Uminés galtiniy iSemijos
klinikinis pasireiskimas pacientams, sergantiems COVID-19
liga, yra sunkiai nuspéjamas ir nebiitinai susijes su ligos
sunkumu ar viruso aktyvumu. Nustatyta, kad vyrai dazniau
serga nei moterys ir pacientams daznai randamos dauginés
trombozés, kurios paprastai pasireiskia apatinése galtinése.
Femoropoplitinis segmentas — dazniausia trombo vieta, kaip
ir miisy pristatytu atveju. Pacientai, kuriems pasireiskeé tik
kojy iSemijos simptomai, dazniau iSvengé amputacijos ar
mirties nei pacientai, turéje plauciy ar kity sisteminiy simp-
tomy. Pastebéta, jog praéjus 5-7 dienoms po KFN pabloge-
jimo, iminé galtinés iSemija pasireiSkia dazniau [18].

Standartinis iminés galliniy iSemijos gydymas — revas-
kuliarizacija kartu su antitrombocitinémis ir antikoaguliaci-
némis priemonémis. Hiperuzdegiminés bisenos, endotelito
ir su tuo susijusio endotelio pazeidimo poveikis svarbus ne
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tik iminei, bet ir pakartotinei trombozei po chirurginés ar
endovaskulinés intervencijos. Tai patvirtina daznas nesé-
kmingy atvejy skaicius dél nesékmingos revaskuliarizacijos.
Nepaisant antikoaguliacijos, retrombozés rizika yra didelé
dél viruso sukeliamo nuolatinio endotelio pazeidimo, o pa-
cientams, kuriems atlikta trombektomija, retrombozés rizika
dar didesné dél patiriamo endotelio pazeidimo intervencijos
metu. Konservatyvusis gydymas pasizymi didesne mirsta-
mumo rizika, negu intervencinis, nors amputacijos rizika yra
panasi. Dél tokiy i§vady iminés gallinés iSemijos gydymo
protokolas buvo koreguotas, jtraukiant gydyma intravenine
trombolize, daugiausia démesio skiriant nenutriikstamo in-
traveninio heparino vartojimui po revaskuliarizacijos. Nors
pooperacinis intraveninio heparino vartojimas su sékminga
revaskuliarizacija nebuvo reik§mingai susijg¢s, taciau nei
vienam pacientui, gavusiam j vena heparino, pakartotiné
intervencija nebuvo reikalinga ir stebétas didesnis pacienty
iSgyvenamumas. Gydymas heparinu veiksmingas ne tik
koagulopatijos gydymui. Jo uzdegimo slopinamosios bei
antivirusinés savybés pasirodé naudingos pacientams, sergan-
tiems COVID-19 liga. Tarpiné heparino dozé, paskirta tarp
profilaktiniy ir terapiniy doziy, gali sumazinti COVID-19
pacienty trombozés atvejus. Zinoma, kad heparinas slopina
citokiny audros vystymasi, kuris yra tipiskas COVID-19 vi-
ruso patogenetinis procesas. Jau jrodyta, kad heparinas surisa
ir sukelia konformacinj SARS baltymo receptoriy suri§imo
domeno (S1 RBD) pokytj. Si saveika yra susijusi su heparino
slopinimu SARS-CoV-2 lasteliy invazijai, priklausomai nuo
dozés, o tai zymiai sumazina patogeno aktyvuma, kuris pri-
sijungia prie heparino molekuliy, uzuot atakaves organizmo
lasteles, slopindamas Igsteliy jsiskverbima [19,20].

Pacientams, kuriy padidéjes d-dimery kiekis, naudinga
antikoaguliaciné terapija, ypa¢ MMMH. Pagal mokslines
rekomendacijas, kaip i§vengti COVID-19 sukeltos trombo-
z¢€s, jei néra kontraindikacijy, stacionaro pacientams turéty
biti skiriamas antikoaguliacinis tromboprofilaktinis gydymas
mazos molekulinés masés ar nefrakcionuotu heparinu. Bai-
gus aktyvy gydymag stacionare, toliau testi tromboprofilaktinj
gydyma geriamaisiais antikoaguliantais ir K vitamino anta-
gonistais dar bent 3 ménesius. Ambulatoriskai gydomiems
COVID-19 pacientams veny ar arterijy trombozés profi-
laktikai antikoagulianty ir antitrombocitiniy vaisty naudoti
nerekomenduojama [20].

ISvados

1. Sis klinikinis atvejis parodo, jog timiné galiinés i3e-
mija dél arterinés trombozés yra pavojinga COVID-19 ligos
komplikacija, dazniausiai susijusi su nepalankiais interven-
cinio gydymo rezultatais, didele galtinés amputacijos rizika
ir dideliu mir§tamumu.

2. Po revaskuliarizacijos ilgalaikis sisteminio heparino
vartojimas gali pagerinti chirurginio gydymo efektyvuma,
galliniy i§saugojima ir svarbiausia — sumazinti mirStamuma.

3. Siekiant sumazinti stacionare gydomy vidutine ir sun-
kia COVID-19 ligos forma serganciy pacienty trombozines
komplikacijas, nesant kontraindikacijy, rekomenduotinas
antikoaguliacinis tromboprofilaktinis gydymas mazos mo-
lekulinés masés ar nefrakcionuotu heparinu.
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A CLINICAL CASE OF COVID-19 ASSOCIATED
ACUTE LIMB ISCHEMIA
R. BruZiené, G. Virketis, D. Brazys

Keywords: arterial thrombosis, COVID-19, respiratory failure,
complications, acute limb ischemia.

Summary

COVID-19 infection is characterized by a wide range of clini-
cal manifestations. Venous thrombotic complications are the most
common in COVID-19 disease, but arterial thrombotic compli-
cations are associated with a high risk of limb amputation and in-
creased mortality. The article presents a clinical case of acute limb
ischemia caused by COVID-19 disease with limb amputation and
fatal outcome, and discusses the mechanisms of the development,
diagnosis and treatment of this condition. The article reviews the
experience of other authors in the treatment of patients with CO-
VID-19 infection, discusses the pathophysiological mechanisms in
the body affected by COVID-19 infection, causing blood clotting,
systemic inflammatory response, immune system changes, which
caused thrombotic complications.

Conclusions. Long-term use of systemic heparin can improve
the effectiveness of surgical treatment, preserve limbs, and reduce
mortality. To reduce thrombotic complications, low-molecular-
weight or unfractionated heparin is recommended for inpatients
with moderate to severe COVID-19.
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