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Wykaz skrótów użytych w pracy 

CAC – ang. COVID-19-Associated Coagulopathy, koagulopatia związana z COVID-19 

CAR-T – ang. Chimeric Antigen Receptor T-cell therapy, terapia chimerycznymi limfocytami T  

COVID-19 – ang. Coronavirus Disease 2019 

CRP – ang. C-reactive protein, białko C-reaktywne 

CRS – ang. Cytokine Release Syndrome, zespół uwalniania cytokin 

CXCL-8/IL-8  – interleukina 8 

EASIX  – ang. Endothelial Activation and Stress Index 

GISAID  – ang. Global Initiative on Sharing All Influenza Data 

HAIs – ang. Healthcare-Associated Infections, zakażenia związane z opieką zdrowotną 

HFNOT – ang. High-Flow Nasal Oxygen Therapy, wysokoprzepływowa tlenoterapia donosowa 

IL-18 – interleukina 18 

LDH – ang. Lactate Dehydrogenase, dehydrogenaza mleczanowa 

LMIC – ang. Low- and Middle-Income Countries, kraje o niskich i średnich przychodach  

mEASIX – ang. Modified Endothelial Activation and Stress Index 

MERS-CoV – ang. Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus, koronawirus 

bliskowschodniego zespołu oddechowego 

NIV – ang. Non-Invasive Ventilation, nieinwazyjna wentylacja  

NLR - ang. neutrophil-to-lymphocyte ratio, wskaźnik neutrofilowo - limfocytowy 

NPV – ang. Negative Predictive Value, ujemna wartość predykcyjna 

OIT – oddział intensywnej terapii 

PHEIC – ang. Public Health Emergency of International Concern, stan zagrożenia zdrowia 

publicznego o zasięgu międzynarodowym 

PLT – ang. Platelets, płytki krwi 
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PPV – ang. Positive Predictive Value, dodatnia wartość predykcyjna 

qCSI – ang. Quick COVID-19 Severity Index 

ROC – ang. Receiver Operating Characteristic, krzywa charakterystyki operacyjnej odbiornika 

RT-PCR – ang. Reverse Transcription – Polymerase Chain Reaction,  reakcja łańcuchowa 

polimerazy z odwrotną transkrypcją   

SARS-CoV-1 - ang. Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus – 1, pierwszy 

koronawirus ciężkiego ostrego zespołu oddechowego 

SARS-CoV-2 - ang. Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus – 2, drugi koronawirus 

ciężkiego ostrego zespołu oddechowego 

sEASIX – ang. Simplified Endothelial Activation and Stress Index 

TK – tomografia komputerowa 

VOCs – ang. Variants Of Concern, warianty budzące obawę 

VUMs – ang. Variants Under Monitoring, warianty objęte monitorowaniem 

WHO – ang. World Health Organization, Światowa Organizacja Zdrowia  
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I. Nota informacyjna – wykaz publikacji wchodzących w skład cyklu 

 

Rozprawa doktorska lekarza Aleksandra Zińczuka: „Analiza wybranych parametrów 

klinicznych i laboratoryjnych wpływających na ciężkość przebiegu COVID-19” stanowi 

zbiór trzech powiązanych tematycznie artykułów: dwóch prac oryginalnych oraz jednej 

przeglądowej. Badania będące podstawą prac oryginalnych zrealizowano po uzyskaniu 

pozytywnej opinii Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym we Wrocławiu 

(uchwała nr KB – 826/2020 z dnia 17 grudnia 2020 r.). Każdy z artykułów został 

opublikowany w anglojęzycznych czasopismach naukowych o zasięgu międzynarodowym. 

Łączna wartość współczynnika wpływu impact factor (IF) zbioru prac wynosi 8.1, liczba 

punktów Ministerstwa Edukacji i Nauki (MEiN) 240.  

 

Publikacje wchodzące w skład zbioru: 

1. Zińczuk A., Rorat M., Simon K., Jurek T. (2022). EASIX, modified EASIX and 

Simplified EASIX as an early predictor for intensive care unit admission and 

mortality in severe COVID-19 patients. Journal of Personalized Medicine, 2022, 12 

(7), 1022. IF: 3.4; pkt. MEiN: 70. 

2. Zińczuk A., Rorat M., Simon K., Jurek T. (2023). Unpacking the complexity of 

COVID-19 fatalities: adverse events as contributing factors – a single-center, 

retrospective analysis of the first two years of the pandemic. Viruses, 2023, 15 (7), 

1430. IF: 4.7; pkt. MEiN: 100. 

3. Zińczuk A., Rorat M., Jurek T. (2023). COVID-19 - related excess mortality - an 

overview of the current evidence. Archiwum Medycyny Sądowej i Kryminologii, 

2023, 73 (1), 33-44, pkt. MEiN: 70. 

 

 

Oświadczenia współautorów prac, określające wkład każdego z nich, zawarte są w 

załącznikach w części XII a.  
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II. Streszczenie 

Wstęp: Zakażenia spowodowane przez nowy czynnik etiologiczny jakim jest koronawirus 

SARS-CoV-2 (ang. Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus - 2) szybko spowodowały 

globalne zagrożenie dla zdrowia publicznego ze względu na objawy niewydolności 

oddechowej i powikłania naczyniowe dominujące w obrazie klinicznym choroby. Łatwość 

transmisji oraz ciężki przebieg COVID-19 (ang. Coronavirus disease 2019) doprowadziły do 

przeciążenia systemów opieki zdrowotnej na całym świecie i ograniczenia dostępu do 

świadczeń medycznych dla innych pacjentów, co było jedną z wiodących przyczyn 

wystąpienia zgonów nadmiarowych w trakcie pandemii, czyli różnicy w całkowitej liczbie 

zgonów w sytuacji kryzysowej w porównaniu do liczby zgonów oczekiwanych w normalnych 

warunkach. Wykazano szereg czynników ryzyka ciężkiego przebiegu choroby, do których 

należą: wiek powyżej 65 lat, płeć męska, obecność chorób towarzyszących (przede wszystkim 

chorób układu sercowo – naczyniowego, oddechowego i nerek, nowotworów złośliwych 

i otyłości), stosowanie leków immunosupresyjnych. Obok intensywnych działań 

zmierzających do znalezienia skutecznej terapii oraz profilaktyki, od początku poszukiwano 

markerów służących szybkiej identyfikacji pacjentów zagrożonych ciężkim przebiegiem 

i zgonem w związku z COVID-19. Do tego celu wykorzystywano między innymi współczynniki 

powstałe z kalkulacji parametrów laboratoryjnych, np. NLR (ang. neutrophil-to-lymphocyte 

ratio), skale oceny radiogramów klatki piersiowej oraz korelację czynników demograficznych, 

klinicznych i laboratoryjnych, np. qCSI (ang. Quick COVID-19 Severity Index).  

Cele:  

1. Ocena możliwości wykorzystania współczynników opartych na korelacji parametrów 

laboratoryjnych – aktywności dehydrogenazy mleczanowej (LDH), stężenia kreatyniny, białka 

C-reaktywnego (CRP) oraz liczby płytek krwi (PLT) pod postacią współczynników EASIX (ang. 

Endothelial Activation and Stress Index), mEASIX (ang. modified-EASIX), sEASIX (ang. 

simplified-EASIX) - jako czynników prognostycznych przebiegu COVID-19. 

2. Analiza śmiertelnych przypadków COVID-19, tj. ustalenie przyczyny śmierci i czynników 

ryzyka jej wystąpienia, z uwzględnieniem zdarzeń niepożądanych, które wpłynęły na zgon 

pacjentów. 
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3. Określenie zjawiska oraz wskazanie przyczyn występowania nadmiarowych zgonów 

w trakcie pandemii COVID-19. 

Materiał i metody: Analiza retrospektywna, jednoośrodkowa danych medycznych 

odpowiednio 370 i 477 pacjentów hospitalizowanych w Wojewódzkim Szpitalu 

Specjalistycznym we Wrocławiu od 6 marca 2020 r. do 30 czerwca 2022 r. z rozpoznanym 

klinicznie COVID-19. Ocena statystyczna obejmująca parametry charakteryzujące pacjentów, 

w tym czas trwania i wariant zakażenia SARS-CoV-2 oraz przebieg hospitalizacji. Przegląd 

i analiza literatury dostępnej w bazie Pubmed w dniu 11 maja 2023 r. dotyczącej zagadnienia 

zgonów nadmiarowych w okresie pandemii COVID-19. 

Wyniki: Współczynniki EASIX, mEASIX, sEASIX wykazują istotną statystycznie korelację 

z koniecznością hospitalizacji w OIT (oddział intensywnej terapii) (odpowiednio p=0.026, 

p=0.019, p=0.001) oraz ryzykiem zgonu (p<0.001). Wysokie wartości ocenianych 

współczynników (EASIX ≥2.36, mEASIX ≥704.03, sEASIX ≥3.81) charakteryzuje niska czułość 

(≤40%) przy wysokiej swoistości (ok. 90%) oraz niskie wartości NPV (ang. negative predictive 

value – ujemna wartość predykcyjna)  (ok. 40%) przy wysokich PPV (ang. positive predictive 

value – dodatnia wartość predykcyjna) (ok. 80%) w odniesieniu do predykcji zgonu. 

W analizie zgonów w przebiegu COVID-19 wykazano dominację chorych powyżej 60 roku 

życia (54.3%), z przewagą płci męskiej (59.3%) oraz pacjentów obciążonych chorobami 

współistniejącymi (91.4%). Niewydolność oddechowa jako dominująca przyczyna zgonu 

w przebiegu zakażenia SARS-CoV-2 dotyczyła 88.7% pacjentów. Powikłania związane 

z procesem hospitalizacji (46.1%) i zdarzenia niepożądane z udziałem personelu medycznego 

stwierdzono w prawie połowie ocenianych przypadków (49.7%).  

Wnioski: Współczynniki EASIX, mEASIX, sEASIX mogą służyć identyfikacji pacjentów 

zagrożonych ciężkim przebiegiem COVID-19. Hospitalizacja pacjentów z SARS-CoV-2 wiąże się 

z licznymi zdarzeniami niepożądanymi, takimi jak wystąpienie infekcji szpitalnych, powikłań 

wentylacji oraz nieprawidłowościami w postępowaniu personelu medycznego, które należy 

rozpatrywać jako dodatkowy czynnik ryzyka zgonu. Analiza zgonów nadmiarowych obrazuje 

rzeczywisty wpływ pandemii COVID-19 na zdrowie publiczne, wskazując na dodatkowe 

czynniki, poza samym zakażeniem, które związane są z przeciążeniem systemów opieki 

zdrowotnej. 
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III. Summary 

Background: Infections caused by the novel aetiological agent Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus - 2 (SARS-CoV-2) have rapidly created a global public health threat 

due to the symptoms of respiratory failure and vascular complications dominating the clinical 

picture of the disease. The ease of transmission and the severity of COVID-19 (Coronavirus 

disease 2019) led to overloaded healthcare systems worldwide and reduced access to 

medical services for other patients, which was one of the leading causes of excess deaths 

during the pandemic, i.e. the difference in the total number of deaths in an emergency 

compared to the number of deaths expected under normal conditions. A number of risk 

factors for severe disease have been demonstrated, which include age over 65 years, male 

gender, presence of concomitant diseases (primarily cardiovascular, respiratory and renal 

diseases, malignancies and obesity), use of immunosuppressive drugs. In addition to 

intensive efforts to find effective therapy and prophylaxis, markers for the rapid identification 

of patients at risk of a severe course and death due to COVID-19 have been sought from the 

outset, including coefficients derived from the calculation of laboratory parameters, e.g. NLR 

(neutrophil-to-lymphocyte ratio), scales for the evaluation of chest radiographs, and the 

correlation of demographic, clinical and laboratory factors, e.g. qCSI (Quick COVID-19 

Severity Index).  

Objectives:  

1. To assess the feasibility of using coefficients based on the correlation of laboratory 

parameters - lactate dehydrogenase (LDH) activity, creatinine concentration, C-reactive 

protein (CRP) and platelet count (PLT) in the form of EASIX (Endothelial Activation and Stress 

Index), mEASIX (modified-EASIX), sEASIX (simplified-EASIX) - as prognostic factors for the 

course of COVID-19. 

2. Analysis of fatal COVID-19 cases, i.e. determining the cause of death and risk factors for 

death, including adverse events that influenced the death of patients. 

3. Define the phenomenon and identify the causes of excess deaths during the COVID-19 

pandemic. 

Material and methods: Retrospective, single-centre analysis of medical data of 370 and 477 

patients hospitalized at the Wrocław Regional Specialist Hospital from 6 March 2020 to 
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30 June 2022 with clinically diagnosed COVID-19. Statistical evaluation including parameters 

characterizing patients, with duration and variant of SARS-CoV-2 infection and course of 

hospitalization. Review and analysis of the literature available in the Pubmed database on 

11 May 2023 on the issue of excess deaths during the COVID-19 pandemic. 

Results: EASIX, mEASIX, sEASIX coefficients show a statistically significant correlation with the 

need for ICU (intensive care unit) hospitalization (p=0.026, p=0.019, p=0.001, respectively) 

and risk of death (p<0.001). The high values of the assessed coefficients (EASIX ≥2.36, 

mEASIX ≥704.03, sEASIX ≥3.81) are characterized by low sensitivity (≤40%) with high 

specificity (approximately 90%) and low NPV (negative predictive value) (approximately 40%) 

with high PPV (positive predictive value) (approximately 80%) for the prediction of death. 

The analysis of COVID-19 deaths showed a predominance of patients over 60 years of age 

(54.3%), with a male predominance (59.3%) and patients with comorbidities (91.4%). 

Respiratory failure as the leading cause of death in SARS-CoV-2 infection affected 88.7% of 

patients. Complications related to the hospitalization process (46.1%) and adverse events 

involving staff were found in almost half of the cases assessed (49.7%).  

Conclusions: The EASIX, mEASIX, sEASIX coefficients can be used to identify patients at risk of 

severe COVID-19. Hospitalization of patients with SARS-CoV-2 is associated with numerous 

adverse events, such as the occurrence of nosocomial infections, ventilation complications 

and medical staff malpractice, which should be considered as an additional risk factor for 

death. The analysis of excess deaths illustrates the real impact of the COVID-19 pandemic on 

public health, pointing to additional factors, beyond the infection itself, that are related to 

overburdened healthcare systems. 
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IV. Wstęp 

Pierwsze zakażenia nowym wirusem SARS-CoV-2, początkowo określane jako „pneumonia 

of unknown cause”, były raportowane w chińskiej prowincji Wuhan 31 grudnia 2019 r. Już 

5 stycznia 2020 r. WHO (ang. World Health Organization) ogłosiło wykrycie ogniska zakażeń 

nieznanym dotychczas czynnikiem biologicznym [1]. Wzrastająca liczba przypadków nowej 

choroby w kolejnych tygodniach stycznia, potwierdzenie transmisji zakażenia między ludźmi 

oraz pojawienie się przypadków zachorowań poza Chinami skłoniło WHO do ogłoszenia 

30 stycznia 2020 r. stanu zagrożenia epidemiologicznego o zasięgu międzynarodowym (ang. 

Public Health Emergency of International Concern [PHEIC]), natomiast 11 marca 2020 r., 

w związku z brakiem kontroli nad zachorowaniami, sytuację epidemiologiczną związaną 

z COVID-19 zaklasyfikowano jako pandemię [2], [3]. Jej przebieg wiąże się z występowaniem 

fal zakażeń, co w największym stopniu zależy od dominacji określonego wariantu wirusa, 

który wypiera poprzednie w efekcie nabywania nowych cech (np. większej zaraźliwości, 

nowych manifestacji klinicznych, przełamywania odporności nabytej naturalnie lub sztucznie) 

[4]. Od stycznia 2020 r. WHO prowadzi monitoring dotyczący krążących wariantów SARS-CoV-

2. Dotychczas zidentyfikowano 5 VOCs (ang. Variants of Concern) - Alpha, Beta, Gamma, 

Delta, Omicron, odpowiedzialnych za fale pandemii [5]. W związku z dominacją VOC-Omicron 

od lutego 2022 r. zaktualizowane 15 marca 2023 r. wytyczne WHO obejmują nową grupę 

VUMs (ang. Variants under Monitoring) – będącą w rzeczywistości podwariantami Omicron 

[6].  

Choroba wywołana przez SARS-CoV-2 wiąże się z wysoką śmiertelnością wśród pacjentów 

hospitalizowanych. Już pierwsze chińskie dane epidemiologiczne z początku pandemii 

wskazywały na fakt, że ciężki przebieg zakażenia SARS-CoV-2 dotyczył około 16% chorych, 

z czego 3.2% stanowili pacjenci w stanie krytycznym, u których doszło do rozwoju zaburzeń 

zakrzepowo-zatorowych, sepsy/wstrząsu septycznego, niewydolności wielonarządowej 

i zgonu [7], [8]. Analiza danych pochodzących z pierwszych trzech miesięcy pandemii 

potwierdziła duży odsetek ciężkich przypadków choroby (22.9%) i  śmiertelności  (5.6%) 

w grupie 281 461 pacjentów z całego świata [9]. Aktualne dane epidemiologiczne z całego 

okresu zachorowań (na dzień 31 maja 2023 r.) wskazują, że śmiertelność w przebiegu COVID-

19 u wszystkich zakażonych pacjentów nie przekracza 1% [10]. Choroba może manifestować 

się symptomami z każdego układu i narządu, jednak dominujące w obrazie klinicznym są 
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objawy zajęcia układu oddechowego i naczyniowego [9]. Patofizjologia ciężkiego przebiegu 

COVID-19 związana jest między innymi z uszkodzeniem śródbłonka naczyniowego, 

niekontrolowanym uwalnianiem cytokin i czynników prozapalnych oraz zaburzeniami 

w składzie i funkcji komórek układu odpornościowego, co ostatecznie doprowadza do 

niewydolności wielonarządowej [11], [12]. SARS-CoV-2, wiążąc się z komórkami śródbłonka, 

uaktywnia kaskadę cytokinową, która prowadzi do uwalniania czynników prozapalnych 

wyzwalających proces krzepnięcia. W efekcie rozwija się charakterystyczny dla COVID-19 stan 

określany jako „thromboinflammation”, który jest podłożem powikłań zakrzepowo – 

zatorowych, składających się na CAC (ang. COVID-19 associated coagulopathy) [13]. Ciężkość 

zakażenia SARS-CoV-2 i ryzyko zgonu w jego przebiegu zależy od wielu czynników, spośród 

których za najważniejsze uznaje się płeć męską, wiek >65 lat, występowanie chorób 

towarzyszących, przede wszystkim przewlekłych chorób układu krążenia, oddechowego 

i nerek, nowotworów złośliwych, otyłości, cukrzycy i schorzeń autoimmunizacyjnych; a także 

wariant wirusa wywołującego chorobę [14–16]. Szczególnie ciężki przebieg zakażenia 

charakteryzował wariant Delta [17], [18]. Populacją, która jest najbardziej wrażliwa na 

zakażenie jest grupa osób starszych z wielochorobowością, dlatego wskazuje się, 

że pandemię COVID-19 powinno określać się mianem syndemii, czyli synergistycznej 

epidemii, w trakcie której wirus powoduje zgony szczególnie w populacjach kluczowych [19]. 

Wiedza na temat czynników ryzyka oraz możliwości przewidywania ciężkości przebiegu 

zakażenia na podstawie rutynowo wykonywanych badań laboratoryjnych i obrazowych stale 

się rozwija. Dotychczas wykazano, że nieprawidłowe wartości wykładników stanu zapalnego 

(białko C-reaktywne, liczba limfocytów i neutrofili), a także parametrów związanych 

z uszkodzeniem komórek śródbłonka naczyniowego (kreatynina, dehydrogenaza 

mleczanowa, liczba płytek krwi), oznaczone przy przyjęciu, korelują z ciężkością zakażenia 

i ryzykiem jego niepomyślnego przebiegu [20], [21]. Sugeruje to, że o ciężkości zakażenia 

decyduje przede wszystkim nasilenie procesu zapalnego. Globalny charakter pandemii 

spowodował, że poszukiwano narzędzi uniwersalnych i łatwych do zastosowania 

w warunkach dużej liczby zakażeń, służących do wczesnej oceny rokowania co do przeżycia 

i ryzyka progresji stanu pacjenta już na podstawie wyjściowych parametrów. Do tego celu 

wykorzystywano między innymi współczynniki powstałe z kalkulacji parametrów 

laboratoryjnych: NLR (ang. neutrophil-to-lymphocyte ratio), PLR (ang. platelet-to-lymphocyte 
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ratio) i EASIX (ang. Endothelial Activation and Stress Index); skale pięcio- 

i dwunastopunktowe oceny radiogramów klatki piersiowej oraz korelację czynników 

demograficznych, klinicznych i laboratoryjnych – np. qCSI (ang. Quick COVID-19 Severity 

Index) lub 4C Mortality Score  [22]–[26]. 

Do dnia 31 maja 2023 r. odnotowano 767 364 883 przypadków zakażenia oraz 6 938 353  

zgonów w przebiegu COVID-19 [10]. Rzeczywisty globalny rachunek pandemii jest jednak 

większy niż wynika to z bezpośredniej liczby zgonów pacjentów z SARS-CoV-2. Narastająca 

w szybkim czasie duża liczba przypadków niewydolności oddechowej w przebiegu zakażenia, 

które wymagają hospitalizacji i leczenia specjalistycznego, w istotnym stopniu ogranicza 

zdolność systemu opieki zdrowotnej do wypełniania swoich dotychczasowych obowiązków, 

co przekłada się na występowanie zgonów nadmiarowych [27]. WHO na podstawie 

przeprowadzonych analiz podaje, że liczba wszystkich ofiar pandemii w 2020 r. wyniosła co 

najmniej 3 miliony, co o ponad 1,2 mln przekracza raportowaną w tym okresie liczbę zgonów 

COVID-19 [28]. Z kolei w najnowszym dostępnym raporcie obejmującym całe dwa lata 

pandemii (1 stycznia 2020 r. do 31 grudnia 2021 r.) stwierdzono, że liczba nadmiarowych 

zgonów wyniosła 14.9 milionów (95% CI: 13.3-16.6) [29]. Przyczyny takiego stanu są złożone. 

Obejmują przede wszystkim ograniczenie dostępu do opieki zdrowotnej dla pacjentów 

z chorobami przewlekłymi i ostrymi w związku z przeciążeniem systemu, dodatkowy wpływ 

innych zagrożeń biologicznych i katastrof naturalnych, a także niedostatki w zakresie 

diagnostyki.  

Pojawienie się nowego zagrożenia biologicznego, które szybko stało się globalnym 

problemem wpływającym na systemy zdrowotne i gospodarki na całym świecie, wskazuje na 

konieczność dogłębnej analizy każdego aspektu związanego z zakażeniem SARS-CoV-2. 

Uzyskane wyniki badań, które stanowią między innymi podstawę niniejszej rozprawy 

doktorskiej, mogą przysłużyć się w przyszłości poprawie bezpieczeństwa pacjentów 

z zakażeniami nowymi czynnikami biologicznymi lub znanymi już patogenami, które nabywają 

czynników zjadliwości.  
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V. Cele rozprawy doktorskiej 

1. Ocena możliwości wykorzystania współczynników opartych na korelacji 

parametrów laboratoryjnych (liczba PLT, stężenie kreatyniny, stężenie CRP oraz 

aktywność LDH) pod postacią klasycznego współczynnika EASIX (ang. 

Endothelial Activation and Stress Index) oraz jego dwóch modyfikacji: 

simplified - EASIX (sEASIX) i modified - EASIX (mEASIX) jako czynników 

prognostycznych hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii, zastosowania 

wentylacji inwazyjne oraz zgonu wśród pacjentów z COVID-19 w ciężkim stanie 

klinicznym.  

2. Analiza śmiertelnych przypadków COVID-19, tj. ustalenie przyczyny śmierci 

i czynników ryzyka jej wystąpienia, z uwzględnieniem zdarzeń niepożądanych, 

które wpłynęły na zgon pacjentów. 

3. Określenie zjawiska związanego z nadmiarowymi zgonami w trakcie pandemii 

COVID-19 – omówienie przyczyn występowania, ustalenie wspólnych punktów 

pozwalające na utworzenie spójnej strategii reagowania na przyszłe zagrożenia 

biologiczne o charakterze pandemicznym. 
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VI. Materiał i metody 

Zbiór publikacji stanowią dwie prace oryginalne oraz jedna przeglądowa. Prace oryginalne 

to retrospektywna analiza zanonimizowanych danych medycznych pacjentów 

hospitalizowanych z powodu COVID-19 w oddziałach Wojewódzkiego Szpitala 

Specjalistycznego im. J. Gromkowskiego we Wrocławiu od 6 marca 2020 r. W pierwszej pracy 

uwzględniono dane 370 pacjentów o ciężkim przebiegu zakażenia, hospitalizowanych do 

30 czerwca 2021 r. Druga praca obejmuje 477 przypadków choroby zakończonej zgonem 

w okresie do 30 czerwca 2022 r. W obu publikacjach z analizy wykluczono pacjentów, których 

przeniesiono do innych szpitali oraz tych, u których nie było dostępu do pełnej dokumentacji 

medycznej.  

U wszystkich hospitalizowanych osób zakażenie potwierdzano początkowo testem 

molekularnym real-time RT-PCR (ang. reverse transcription – polymerase chain reaction), 

następnie, w związku z pozyskaniem nowych zwalidowanych metod diagnostycznych, testem 

molekularnym real-time RT-PCR lub antygenowym (PanBio COVID-19 Ag Rapid Test Device by 

Abbott).  

W obu pracach oryginalnych ocenie poddano szereg parametrów charakteryzujących 

pacjentów - demografię (wiek, płeć), obecność chorób towarzyszących, dane dotyczące 

zakażenia SARS-CoV-2 (czas trwania objawów przed przyjęciem, wartość saturacji krwi 

kapilarnej bez tlenoterapii dodatkowej, wyjściowy stan zdrowia pacjenta według 4-

stopniowej skali WHO) [30], wyniki badań laboratoryjnych oznaczone przy przyjęciu do 

szpitala, rodzaj zastosowanych metod tlenoterapii w trakcie pobytu. W obu pracach 

wykorzystano także współczynnik EASIX, według standardowej formuły podanej przez Luft et 

al. (LDH [U/L] x kreatynina [mg/dL] / PLT [G/L]) [31]. Pierwsza praca oryginalna zawiera 

dodatkowo zmodyfikowane współczynniki sEASIX (LDH [U/L] / PLT [G/L]) i mEASIX (LDH [U/L] 

x CRP [mg/dL] / PLT[G/L]) według Pennisi et al. [32].  

Ocena przebiegu procesu hospitalizacji jest zasadniczą częścią drugiej publikacji wchodzącej 

w skład cyklu. W pracy tej zastosowano podział fali pandemii na 3 okresy: pre-Delta 

(01.03.2020 – 30.06.2021, Delta (01.07.2021 – 31.12.2021) oraz Omicron (01.01.2022 – 

30.06.2022), na podstawie dominujących na terenie Polski sekwencji wirusa SARS-CoV-2, 

analizowanych w ramach GISAID (ang. Global Initiative on Sharing All Influenza Data [33]. 
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Uwzględniono zastosowane leczenie ukierunkowane na SARS-CoV-2 (przeciwwirusowe, 

immunomodulujące), leki przeciwkrzepliwe i antybiotyki z oceną zasadności ich włączenia. 

W kolejnym etapie analizie poddano określone zdarzenia niepożądane: powikłania COVID-19; 

zakażenia towarzyszące, pozaszpitalne i szpitalne - HAIs (ang. healthcare-associated 

infections) oraz inne zdarzenia medyczne w trakcie hospitalizacji, dla których przyjęto 

kryteria zgodne z aktualnym raportem WHO, dotyczącym bezpieczeństwa pacjenta [34]. 

Opisano także przyczyny zgonu pacjentów, wyróżniając przyczynę główną oraz towarzyszące. 

Trzecia publikacja oparta jest na przeglądzie literatury wykonanym 11 maja 2023 roku na 

podstawie bazy Pubmed przy użyciu słów kluczowych COVID-19, SARS-CoV-2, excess deaths 

(zgony nadmiarowe), excess mortality (nadmiarowa umieralność). 

Analizy statystyczne w pierwszej publikacji przeprowadzono przy użyciu Statistica (wersja 

13.3, TIBCO Software Inc.), z kolei w drugiej wykorzystano program R (wersja 4.3) dla systemu 

Windows. Statystyki opisowe przedstawiono przy użyciu średnich, odchyleń standardowych, 

median i kwartyli dla zmiennych ilościowych oraz liczby przypadków z wartościami 

procentowymi dla zmiennych jakościowych. Normalność danych oceniono za pomocą testu 

Shapiro-Wilka. Zmienne ilościowe analizowano za pomocą testu chi2, testu Fishera i korelacji 

rang Spearmana; zmienne jakościowe za pomocą testu Manna-Whitneya, korelacji tau-

Kendalla lub testu Kruskala-Wallisa. W razie potrzeby zastosowano analizę post-hoc 

z wykorzystaniem porównania parami skorygowanego metodą Holma. Optymalne wartości 

odcięcia log2-EASIX, log2-mEASIX i log2-sEASIX dla zgonu określono za pomocą wskaźnika 

Youdena z oceną krzywych ROC (ang. Receiver Operating Characteristic). Wszystkie testy 

statystyczne uznano za istotne przy wartości p<0.05. 
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VII. Podsumowanie wyników 

 

Część pierwsza: Zińczuk A., Rorat M., Simon K., Jurek T. (2022). EASIX, modified EASIX and 

Simplified EASIX as an early predictor for intensive care unit admission and mortality in 

severe COVID-19 patients. Journal of Personalized Medicine, 2022, 12 (7), 1022. IF: 3.4; pkt. 

MEiN: 70. 

 

Ocena współczynników opartych na korelacji podstawowych parametrów laboratoryjnych, tj. 

aktywności LDH, stężenia kreatyniny, stężenia CRP oraz liczby PLT w grupie 370 pacjentów 

przyjmowanych w ciężkim stanie klinicznym WHO 3 i 4 przyniosła następujące wyniki:  

• wartości EASIX, mEASIX i sEASIX istotnie statystycznie (p<0.001) korelują ze zgonem 

pacjentów; 

• wszystkie trzy współczynniki, ocenianie w tej populacji pacjentów, cechują się niską 

czułością (≤40%) przy wysokiej swoistości (ok. 90%) w ocenie ryzyka zgonu; 

• wysokie wartości EASIX, mEASIX i sEASIX (powyżej punktów odcięcia) są bardziej 

wiarygodne w ocenie ryzyka zgonu niż przeżycia, o czym świadczą wyższe dodatnie 

wartości predykcyjne PPV (ang. positive predictive value) w porównaniu do ujemnych 

wartości predykcyjnych NPV (ang. negative predictive value); 

• jedynie EASIX jest predyktorem konieczności zastosowania wentylacji inwazyjnej, ale 

nie HFNOT (ang. High-Flow Nasal Oxygenation Therapy) i NIV (ang. Non-Invasive 

Ventilation), natomiast wartości wszystkich trzech współczynników istotnie 

statystycznie korelują z koniecznością hospitalizacji w OIT (EASIX p=0.026, mEASIX 

p=0.019, sEASIX  p=0.001). 
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Część druga: Zińczuk A., Rorat M., Simon K., Jurek T. (2023). Unpacking the complexity of 

COVID-19 fatalities: adverse events as contributing factors – a single-center, retrospective 

analysis of the first two years of the pandemic. Viruses, 2023, 15 (7), 1430. IF: 4.7; pkt. MEiN: 

100. 

 

W retrospektywnej analizie 477 śmiertelnych przypadków COVID-19 wykazano szereg 

kluczowych cech charakteryzujących pacjentów oraz przebieg hospitalizacji: 

• w grupie dominowali chorzy powyżej 60 roku życia (259 – 54.3%), z przewagą płci 

męskiej (283 – 59.3%), obciążeni chorobami współistniejącymi (436 - 91.4%);  

• parametry laboratoryjne, oznaczone przy przyjęciu, wykazały podwyższone 

wykładniki stanu zapalnego oraz wysoką wartość EASIX (średnia 6.22; mediana 3.14); 

• pacjenci w grupie wiekowej powyżej 80 roku życia byli znacznie częściej 

hospitalizowani i częściej umierali na oddziałach chorób zakaźnych (p<0.001) 

z powodu niewydolności oddechowej (p=0.012), ich pobyty w szpitalu były krótsze 

(p<0.001) i najczęściej nie otrzymywali wysokospecjalistycznego leczenia (p=0.006) 

w porównaniu do młodszych pacjentów;  

• najczęstsze powikłania COVID-19 obejmowały ostre uszkodzenie nerek u 31.2% (149) 

pacjentów i powikłania zakrzepowo-zatorowe u 23.5% (112); 

• przebieg hospitalizacji był powikłany zakażeniami związanymi z opieką zdrowotną 

(HAIs) w 33.3% (159) przypadków, istotnie częściej u leczonych barycytynibem 

(p<0.001); 

• początkowe zastosowanie antybiotyku, choć częste (452 - 94.8%), było 

nieuzasadnione w prawie połowie przypadków (215 - 47.6%); ich użycie istotnie 

(p<0.001) spadało wraz z postępem pandemii, z początkowych 97.6% - w okresie pre-

Delta, do 83.5% - w okresie Omikron; 

• powikłania hospitalizacji (220 - 46.1%) i zdarzenia niepożądane z udziałem personelu 

(237 - 49.7%) stwierdzono u prawie połowy pacjentów;  

• w 88.7% (423) przypadków zgon był spowodowany niewydolnością oddechową 

w przebiegu zakażenia SARS-CoV-2.  
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Część trzecia: Zińczuk A., Rorat M., Jurek T. (2023). COVID-19 - related excess mortality - an 

overview of the current evidence. Archiwum Medycyny Sądowej i Kryminologii, 2023, 73 (1), 

33-44, pkt. MEiN: 70. 

 

Rzeczywisty wpływ pandemii COVID-19 na zdrowie publiczne jest znacznie szerszy niż 

rejestrowana liczba zgonów przypisywana COVID-19. Skalę tego zagadnienia oddaje analiza 

zgonów nadmiarowych, które są definiowane jako różnica w całkowitej liczbie zgonów 

w sytuacji kryzysowej w porównaniu do liczby zgonów oczekiwanych w normalnych 

warunkach. Na podstawie przeprowadzonej analizy literatury naukowej za najważniejsze 

przyczyny występowania zgonów nadmiarowych w czasie pandemii COVID-19 uznano:  

• nieprawidłowości w diagnozowaniu i rejestracji zgonów spowodowanych przez 

COVID-19 z ich niedoszacowaniem na początku i zawyżaniem liczby zgonów 

związanych z zakażeniem wirusowym wraz z postępem pandemii; 

• względy polityczne i przekaz medialny, które to czynniki wpływały na opinię publiczną, 

między innymi w zakresie akceptacji szczepień i dostosowywania się do zaleceń 

sanitarnych; 

• ograniczenie dostępu do świadczeń medycznych, zarówno szpitalnych jak 

i ambulatoryjnych, dla pacjentów z innymi schorzeniami i potrzebami medycznymi niż 

COVID-19; 

• przeciążenie systemów opieki zdrowotnej w krajach o niskich i średnich przychodach 

(ang. LMIC – low- and middle-income countries), w których występowały problemy 

związane z właściwą opieką zdrowotną jeszcze przed pandemią; 

• wprowadzenie zasad dystansu społecznego i innych ograniczeń związanych z tzw. 

„lockdown”, co przełożyło się na zwiększenie liczby zgonów z powodu chorób 

psychiatrycznych oraz uzależnień; 

• wpływ dodatkowych, niezależnych czynników o charakterze klęski żywiołowej (susze, 

fale upałów, cyklony tropikalne, huragany, powodzie). 
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VIII. Dyskusja 

Pojawienie się nowego zagrożenia biologicznego, jakim jest SARS-CoV-2, skupiło uwagę 

całego świata. Szybki postęp wiedzy przełożył się na rozwój metod diagnostycznych, 

terapeutycznych oraz profilaktycznych. Pierwsze terapie opierano na doniesieniach 

dotyczących mechanizmów działania poprzednich epidemicznych koronawirusów 

powodujących zakażenia wśród ludzi (SARS-CoV-1 i MERS-CoV), wskazując na konkretne 

punkty uchwyty dla leków [35], [36]. Następnie stopniowo wprowadzano cząsteczki 

ukierunkowane na leczenie przyczynowe SARS-CoV-2 (np. molnupiravir, nirmatrelwir) [37]. 

Po roku od pojawienia się pierwszych zachorowań rozpoczęto szczepienia profilaktyczne, 

początkowo w populacjach kluczowych, następnie rozszerzając je na kolejne grupy 

pacjentów. Zbiór publikacji stanowiący niniejszą rozprawę doktorską odnosi się do chorych 

najciężej chorujących, tym samym stanowiących największe wyzwanie zarówno dla badaczy 

jak i lekarzy praktyków. Przeprowadzone badania pozwalają na identyfikację, za pomocą 

podstawowych danych klinicznych oraz prostych narzędzi diagnostycznych, pacjentów 

obarczonych wysokim ryzykiem ciężkiego przebiegu, a przede wszystkim zgonu w efekcie 

zakażenia SARS-CoV-2. Badania dostarczają również istotnych informacji na temat 

okoliczności śmierci pacjentów z COVID-19, a także wskazują przyczyny globalnej 

nadumieralności w trakcie pandemii.  

W pierwszej publikacji z cyklu oceniono współczynniki EASIX, mEASIX, sEASIX, 

wykorzystujące korelację podstawowych parametrów laboratoryjnych (LDH, kreatynina, PLT, 

CRP), których odchylenia są składową obrazu klinicznego mikroangiopatii zakrzepowej [31], 

[32], [38]. Luft et al. pierwotnie zastosował EASIX do oceny rokowania pacjentów 

poddawanych procedurze przeszczepienia komórek krwiotwórczych oraz wykazał, 

że współczynnik ten dobrze koreluje ze stężeniem markerów uszkodzenia śródbłonka, przede 

wszystkim CXCL-8/IL-8 oraz wolnej IL-18 [31], [39]. Podobne obserwacje poczyniono 

w przypadku COVID-19. W trakcie zakażenia dochodzi do dysfunkcji śródbłonka, którego 

komórki uwalniają szereg substancji indukujących stres oksydacyjny, co prowadzi do nasilenia 

stanu zapalnego, wystąpienia powikłań zakrzepowych i niewydolności wielonarządowej [40], 

[41]. Dysfunkcja śródbłonka wydaje się zatem kluczowym czynnikiem patofizjologicznym 

ciężkiego przebiegu i powikłań COVID-19, co potwierdzają wczesne analizy z początku 

pandemii, wykazujące wysokie stężenia cytokin prozapalnych, będących markerami stresu 
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oksydacyjnego komórek śródbłonka (angiopoetyna-2 oraz CXCL8/IL8) u zakażonych 

pacjentów [42], [43].  

Analiza wybranych parametrów laboratoryjnych, w obu przedłożonych pracach 

oryginalnych, wskazuje na obecność nasilonego stanu zapalnego oraz zaburzeń ze strony 

układu naczyniowego już w momencie przyjęcia do szpitala w przypadkach zakażenia SARS-

CoV-2 zakończonych zgonem, co potwierdza wstępne doniesienia innych autorów. 

Modyfikacje EASIX zastosowano po raz pierwszy w pracy Pennisi et al. - zaproponowano 

wykorzystanie simplified-EASIX (sEASIX), gdzie wykluczono stężenie kreatyniny jako 

parametru rzadko wykazującego odchylenie u pacjentów z zespołem uwalniania cytokin (ang. 

CRS – cytokine release syndrome) oraz modified-EASIX (mEASIX), w której to formule 

kreatyninę zastąpiono stężeniem CRP [32]. Wykazano, że oba zmodyfikowane współczynniki 

zastosowane przed włączeniem leczenia chimerycznymi limfocytami T (CAR-T) wśród 

pacjentów z nowotworami hematologicznymi wykazują podobną wartość predykcyjną 

wystąpienia CRS, natomiast jedynie mEASIX pozwalał na ocenę skuteczności terapii. Pierwsza 

publikacja z cyklu, oceniająca mEASIX i sEASIX, jest dotychczas jedynym zastosowaniem tych 

współczynników do oceny pacjentów z COVID-19. Dla każdego z nich (także dla pierwotnego 

EASIX) wykazano istotność statystyczną (p<0.001) w kontekście predykcji zgonu oraz 

konieczności hospitalizacji w OIT (EASIX p=0.026, mEASIX p=0.019, sEASIX p=0.001). 

Zastosowanie modyfikacji EASIX nie wpłynęło istotnie na zwiększenie zdolności predykcyjnej 

współczynnika w odniesieniu do zgonu (osiągnięto porównywalne wyniki analizy PPV, NPV, 

czułości i swoistości). Podobne wyniki w stosunku do EASIX uzyskano w pracy Kalicińska et al. 

w porównaniu pacjentów obciążonych nowotworami hematologicznymi w kontekście 

predykcji hospitalizacji w OIT oraz zgonu. Dodatkowo wykazano związek z wystąpieniem 

ostrego uszkodzenia nerek i konieczności dializoterapii [44]. Uzyskana w pierwszej publikacji 

badaniu wartość cut-off, istotna dla predykcji zgonu w przebiegu COVID-19 dla EASIX (2.36), 

jest wyższa niż w analizach innych badaczy (Kalicińska et al. EASIX ≥1.6, Luft et al. EASIX 

≥2.03) [25], [44]. Wpływ na takie rezultaty może mieć charakterystyka analizowanej grupy – 

wyselekcjonowani pacjenci w ciężkim stanie, z dużym odsetkiem zgonów (65.7%). 

Kontynuując prowadzone badania współczynnikiem EASIX posłużono się także w drugiej 

publikacji. Tu z kolei wartość EASIX (średnia 6.22, mediana 3.14) w ocenianej populacji 

pacjentów, którzy zmarli, była powyżej punktów odcięcia ustalonych w pozostałych 
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publikacjach, analizujących ten współczynnik. Na uwagę zasługuje fakt, że dane te są 

porównywalne do analizy z pierwszej pracy. W grupie 243 przypadków zakończonych zgonem 

spośród wszystkich 370 ocenianych, uzyskano średnią 6.66 oraz medianę 3.11 EASIX. 

Dodatkowo uzasadnia to jego wykorzystanie do wyjściowej oceny pacjentów z COVID-19.   

Ocena przebiegu hospitalizacji pacjentów, którzy zmarli w przebiegu zakażenia SARS-CoV-

2, przyniosła szereg istotnych informacji. Na uwagę zasługuje fakt, że publikacja „Unpacking 

the complexity of COVID-19 fatalities: adverse events as contributing factors - a single-center, 

retrospective analysis of the first two years of the pandemic.” jest jedną z niewielu, które 

oceniają zdarzenia niepożądane występujące w tej grupie chorych. Najważniejszym wynikiem 

analizy jest wykazanie dużego odsetka (prawie 50%) zdarzeń niepożądanych w trakcie opieki 

nad pacjentami. Ocena nieprawidłowości w aspekcie nowego czynnika etiologicznego, 

przeciążenia systemu opieki zdrowotnej i braku jednoznacznych wytycznych dotyczących 

terapii stwarza wiele trudności, w tym także natury etycznej. Nieprawidłowości 

w postępowaniu personelu medycznego wykazano w 49.7% przypadków. Brak leczenia 

specjalistycznego (17.0%) u części chorych mógł w istotny sposób przyczynić się do zgonu. 

Częściej jednak (32.7% przypadków) dochodziło do opóźnienia w zastosowaniu różnych 

metod terapeutycznych, między innymi w wykonaniu intubacji dotchawiczej oraz włączenia 

leczenia immunomodulującego, na co wpływ miał ograniczony dostęp do miejsc w OIT oraz 

brak dostępu do odpowiednich leków. Dużym problemem związanym z leczeniem pacjentów 

z COVID-19 okazało się nadużywanie antybiotyków. W analizowanej grupie wyjściowo 

zastosowana antybiotykoterapia dotyczyła aż 94.8% pacjentów, gdzie rzeczywiste wskazania 

do jej zastosowania występowały jedynie w około połowie przypadków. Już pierwsze 

wytyczne WHO z 27 maja 2020 r. zwracały uwagę na konieczność zastosowania właściwej 

polityki antybiotykowej wśród pacjentów z COVID-19: odstąpienie od użycia antybiotyków w 

przypadkach choroby o lekkim przebiegu oraz kierowaniu się obrazem klinicznymi 

i parametrami laboratoryjnymi wskazującymi na konieczność zastosowania dodatkowej 

terapii przeciwdrobnoustrojowej wśród pozostałych pacjentów [30]. W łączności z tymi 

danymi pozostaje analiza infekcji towarzyszących - jakąkolwiek infekcję stwierdzono u ponad 

50% pacjentów (57.4%), którzy zmarli, w tym u 1/3 pacjentów (33.3%) była to infekcja 

szpitalna, częściej u przyjmowanych do OIT. W badaniach innych autorów częstość 

występowania infekcji towarzyszących w populacji ogólnej pacjentów hospitalizowanych 
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z COVID-19 nie przekraczała 7-14%, z dużo większym odsetkiem infekcji nabytych w OIT 

(nawet ponad 50%) i dużo większą śmiertelnością w OIT wśród pacjentów z koinfekcjami 

[45]–[48]. Biorąc pod uwagę fakt, że ponad 55% przypadków zgonów w ocenianym materiale 

dotyczyła OIT, wynik ten jest porównywalny z ww. badaniami. 

Najczęstszym powikłaniem związanym z COVID-19, które zostało przez nas zaobserwowane, 

było ostre uszkodzenie nerek; stwierdzono je u 149 spośród 477 pacjentów (31.2%). 

Metaanaliza, przeprowadzona przez Yang et al., pozwala stwierdzić, że wynik ten jest 

porównywalny do danych światowych. W analizie populacji ogólnej pacjentów z COVID-19 

ostre uszkodzenie nerek występuje z częstością 12.3% (95%CI 9.5-16.5%) z dużo wyższym 

odsetkiem wśród przypadków hospitalizowanych w OIT – 39.0% (95%CI 23.2-57.6%) oraz 

zakończonych zgonem 42.0% (95%CI 30.3-54.7%) [49]. Powikłania zakrzepowo - zatorowe 

wykazano z kolei wśród blisko ¼ pacjentów (23.5%), najczęściej stwierdzano żylną chorobę 

zakrzepowo-zatorową – 46 (9.6%), dane te jednak mogą być niedoszacowane, w związku 

z brakiem technicznej możliwości wykonania badania TK u części pacjentów w ciężkim stanie 

z dużym zapotrzebowaniem tlenowym i/lub niestabilnych hemodynamicznie. Dane 

literaturowe podają częstość występowania takich zaburzeń na poziomie 16.5% (95% CI 11.6-

22.9) [50].  

Szacunkowe dane pochodzące z USA z okresu przedpandemicznego wskazują, że błędy 

medyczne mogą być trzecią co do częstości przyczyną zgonu w tym kraju [51]. W krajach 

o wysokich dochodach zdarzenia niepożądane występują średnio u 1 na 10 pacjentów [52]. 

Szacuje się, że w krajach o niskich i średnich dochodach nawet co czwarty pacjent odnosi 

szkodę, a rocznie dochodzi do 134 milionów zdarzeń niepożądanych, odpowiadających za 

2,6 miliona zgonów możliwych do uniknięcia [53]. Nasze dane, choć orientacyjne, ukazują 

zdarzenia niepożądane jako istotny czynnik ryzyka niepowodzeń terapeutycznych, który 

warto zgłębić w kolejnych badaniach. 

Podsumowaniem i rozwinięciem analiz danych dotyczących pacjentów 

hospitalizowanych jest praca przeglądowa,, opisująca zagadnienie zgonów nadmiarowych 

w skali globalnej. Pojęcie to oddaje rzeczywisty wpływ pandemii COVID-19 na zdrowie 

publiczne, jest także dobrym wskaźnikiem przygotowania systemów zdrowotnych do nowego 

zagrożenia [54], [55]. Liczne czynniki organizacyjne, braki kadrowe i rozwiązania tymczasowe 

zakłóciły funkcjonowanie większości systemów na całym świecie [56]. Wykorzystanie 
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dotychczasowych środków (personelu i infrastruktury medycznej) do walki z COVID-19 

spowodowało ograniczenie w dostępie do właściwej opieki medycznej dla chorych z innymi 

obciążeniami. Wykazano, że było to przyczyną około 20% nadmiarowych zgonów we 

Włoszech i Anglii oraz nawet 62% w Grecji w początkowych okresach trwania pandemii [57]–

[59]. Głównym powodem był brak dostępu do opieki ambulatoryjnej i procedur 

chirurgicznych. Podobne przyczyny dużej liczby zgonów w okresie pandemii stwierdzane były 

w Polsce [60]. Jakość świadczeń spadła z powodu opóźnień we wdrożeniu leczenia zarówno 

COVID-19 jak i wszystkich pozostałych schorzeń w efekcie braku lub ograniczeń w dostępności 

do usług. Pacjenci nie otrzymywali standardowej opieki ambulatoryjnej i profilaktycznej 

między innymi z powodu pierwszeństwa przyjęć pacjentów z COVID-19. Wystąpiły też nowe 

rodzaje błędów diagnostycznych w różny sposób związane i niezwiązane z samym zakażeniem 

wirusem SARS-CoV-2 [61]. Podkreśla się, że wpływ pandemii COVID-19 na liczbę 

nadmiarowych zgonów związanych z mechanizmami zachodzącymi w systemach opieki 

zdrowotnej może być rozłożony w czasie i występować także w kolejnych latach, nie tylko 

w okresie rejestracji zgonów, co w oczywisty sposób przełoży się na wyższy rachunek szkód 

wywołanych pandemią [62]. Znajomość czynników warunkujących ciężki przebieg COVID-19, 

analiza przebiegu hospitalizacji oraz wykazanie słabych punktów funkcjonowania systemów 

zdrowotnych, pozwoli poprawić jakość opieki nad pacjentami, którzy w przyszłości mogą 

doświadczyć nowych zagrożeń biologicznych o zasięgu globalnym.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

IX. Wnioski 

1. Współczynniki EASIX, mEASIX, sEASIX wykazują dobrą korelację z ryzykiem zgonu oraz 

koniecznością hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii chorych z ciężkim 

przebiegiem COVID-19 i mogą służyć identyfikacji pacjentów zagrożonych 

niepomyślnym przebiegiem choroby. 

2. Hospitalizacja pacjentów z COVID-19 jest związana z licznymi zdarzeniami 

niepożądanymi, które, obok samego zakażenia, należy rozpatrywać jako dodatkowy 

czynnik wpływający na ryzyko zgonu. Zdarzenia te jedynie w części są zależne od 

personelu medycznego, a w dużej mierze mają związek z przeciążeniem systemu 

opieki zdrowotnej oraz z pobytem w środowisku szpitalnym. 

3. Rzeczywistą miarą wpływu pandemii COVID-19 na zdrowie publiczne są analizy 

zgonów nadmiarowych, które poza rejestrowanymi zgonami przypisanymi COVID-19 

uwzględniają także dodatkowe czynniki związane z przeciążeniem systemów opieki 

zdrowotnej.   
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b. Nota biograficzna autora 

 

Autor rozprawy doktorskiej – Aleksander Zińczuk, urodził się 24 stycznia 1991 r. we 

Wrocławiu. W 2016 r. ukończył studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Medycznego im. 

Piastów Śląskich we Wrocławiu i uzyskał tytuł lekarza. W 2017 r. rozpoczął specjalizację w 

trybie rezydenckim w dziedzinie chorób zakaźnych, realizowaną w I Oddziale Chorób 

Zakaźnych Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego im. J. Gromkowskiego we Wrocławiu. 

W kwietniu 2022 r. zdał Państwowy Egzamin Specjalizacyjny z najlepszym wynikiem 

z przedmiotu w sesji. W grudniu 2022 r. uzyskał tytuł specjalisty chorób zakaźnych. Od 

października 2019 r. jest doktorantem Katedry Medycyny Sądowej - uczestnikiem Szkoły 

Doktorskiej Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu. Doświadczenie zawodowe zdobywał 

w ramach licznych konferencji i warsztatów o zasięgu krajowym i międzynarodowym, w tym 

także jako uczestnik Projektu „Dolnośląscy Liderzy Medycyny” w edycji 2020/2021. Jest 

członkiem Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, Polskiego 

Towarzystwa Naukowego AIDS, Polskiego Towarzystwa Hepatologicznego, Polskiego 

Towarzystwa Wakcynologii oraz Polskiego Towarzystwa Medycyny Morskiej, Tropikalnej 

i Podróży.  
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