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promielocytowa

COVID-19 infection mimicking acute promyelocytic leukemia
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Streszczenie

Ostra biataczka promielocytowa (APL) jest podtypem ostrej biataczki szpikowej, w przypadku ktérego leczenie
wigcza sie juz przy jej podejrzeniu. Choroby infekcyjne, w tym COVID-19, moga doprowadzi¢ do zaburzert hema-
tologicznych sugerujgcych rozpoznanie ostrej choroby rozrostowej.

Praca przedstawia przypadek 40-letniej kobiety hospitalizowanej z powodu infekcji COVID-19 o ciezkim przebie-
gu. Na podstawie wyniku mielogramu wykonanego z powodu zaburzern w morfologii krwi obwodowej wysnuto
podejrzenie APL i wigczono leczenie. Po 3 dniach stwierdzono znaczng poprawe stanu ogdlnego pacjentki oraz
parametrow morfologii krwi obwodowej. Jednak po otrzymaniu negatywnego wyniku badania w kierunku fuzji
genow PML-RARA wykluczono rozpoznanie APL. Pacjentke przekazano do Kliniki Hematologii, gdzie ostatecznie
wykluczono podtoze hematologiczne obserwowanych zaburzen.

COVID-19 jest chorobg o nieprzewidywalnym przebiegu, z objawami i zaburzeniami w badaniach laboratoryjnych
imitujgcymiinne choroby. W przedstawionym przypadku blok réznicowania komaérek krwiotwdrczych na szczeblu
promielocyta oraz zwiekszony odsetek komorek blastycznych sugerowat rozpoznanie APL. Nalezy mie¢ na uwadze
réznorodnos¢ prezentacji klinicznej infekcji spowodowanej wirusem SARS-CoV-2.
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Abstract

Acute promyelocytic leukemia (APL) is a subtype of acute myeloid leukemia that is treated already when it
is suspected. Infectious diseases, including COVID-19, can lead to haematological abnormalities suggesting
diagnosis of an acute proliferative disease.

The paper presents a case of a 40-year-old woman hospitalized due to a severe COVID-19 infection. Based on
the result of myelogram performed due to peripheral blood count abnormalities initial diagnosis of APL was
made and treatment was initiated. After 3 days a significant improvement in general condition and complete
blood count parameters was observed. However, a negative PML-RARA gene fusion result was obtained and the
diagnosis of APL was excluded. The patient was referred to the Department of Hematology, where hematological
background of abnormalities was finally excluded.

COVID-19 is a disease with an unpredictable course, with symptoms and abnormalities in laboratory tests imi-
tating other diseases. In the presented case, the block of hematopoietic cell differentiation at the promyelocyte
level and the increased percentage of blast cells suggested the diagnosis of APL. The diversity of clinical presen-
tation of SARS-CoV-2 infection should be taken into account.
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Wstep

Ostra biataczka promielocytowa (ang. acute promyelocytic leu-
kemia, APL) jest podtypem ostrej biataczki szpikowej (ang. acu-
te myeloid leukemia, AML), u ktérej podtoza lezy blok réznico-
wania na szczeblu promielocyta, za co w 95% przypadkéw od-
powiedzialna jest translokacja miedzy chromosomem 15 a 17,
t(15;17)(922,921), w wyniku ktorej dochodzi do fuzji genow
PMLiRARA. W rezultacie produkowane jest biatko fuzyjne PML-
-RARa, ktérego obecnos$é prowadzi do samoodnowy i zaha-
mowania réznicowania komarek z linii mieloidalnej na etapie
promielocyta, [1, 2]. Rozpadajace sie promielocyty uwalniajg
ziarnistos$ci o wiasciwosciach tromboplastycznych, co skutku-
je indukcja zespotu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (ang.
disseminated intravascular coagulation, DIC), z wtdrng fibry-
nolizg i wysokim ryzykiem Smiertelnych powiktann krwotocz-
nych [3]. Rozpoznanie APL stawiane jest na podstawie objawow
klinicznych, wynikéw morfologii krwi obwodowej, cytometrii
przeptywowej i badan szpiku obejmujacych badania cytogene-
tyczne i molekularne. W mielogramie stwierdza sie obecnosé¢
nieprawidtowych morfologiczne promielocytéw zawierajgcych
w cytoplazmie charakterystyczne ziarnistosci, tzw. patki Aurea.
W badaniu cytometrycznym analizowane komérki szpiku ce-
chuja sie wysoka ekspresjg antygenéw CD13, CD33 oraz niska
lub brakiem ekspresji antygenéw CD11b, CD34, CD117, HLA-
-DR. W celu rozpoznania APL niezbedne jest jednak wykazanie
obecnosci translokacji t(15;17) metoda FISH lub biatka PML-RA-
Ra metoda RT-PCR lub innych typowych, rzadziej wystepuja-
cych rearanzacji genu RARaq, [1, 4]. Ze wzgledu na duze ryzy-
ko rozwoju zespotu DIC oraz zwigzane z tym wysokie ryzyko
zgonu pacjenta leczenie przeciwnowotworowe wtgcza sie juz
w przypadku podejrzenia APL, czyli przed otrzymaniem wyni-
kéw potwierdzajgcych translokacje t(15;17) i/lub rearanzacje
genu PML-RARa. Leczenie opiera sie na zastosowaniu kwasu
all-trans retinowego (ang. all-trans retinoic acid, ATRA), kto-
ry wptywa na konformacje nieprawidtowego biatka fuzyjnego
PML-RARa, co w rezultacie prowadzi do indukcji réznicowania
i dojrzewania promielocytow, [1,5].

Infekcja COVID-19 jest wcigz stabo poznang jednostka cho-
robowa. Przebieg infekcji, jej powiktania oraz skutki odlegte nie
sg w petni znane. W pewnych przypadkach mozna podejrze-
wad, iz przyczynia sie ona do zaburzen procesu hematopoezy,
skutkujac zaburzeniem dojrzewania réznych linii komdrkowych.
Infekcja COVID-19 moze miedzy innymi doprowadzi¢ do na-
mnozenia komdrek blastycznych we krwi lub szpiku, sugerujac
nawet rozpoznanie ostrej choroby rozrostowej, [6]. Przedsta-
wiamy przypadek pacjentki, u ktorej w trakcie infekcji COVID-19
wystgpity zaburzenia hematologiczne imitujace ostrg biataczke
promielocytowa.

Opis przypadku

40-letnia pacjentka bez wywiadu choréb towarzyszgcych zosta-
ta przyjeta 10.03.2021 r. do Szpitala Tymczasowego nr 1 w Bia-
tymstoku z powodu potwierdzonego zakazenia wirusem SARS-

-CoV-2. Pacjentka przy przyjeciu w stanie ogélnym bardzo ciez-
kim, na prowadzonej tlenoterapii biernej z uzyciem maski tle-
nowej z rezerwuarem, zgtaszata bol gardta, trudnosci w mowie-
niu oraz przetykaniu, kaszel z odkrztuszaniem biatej, gestej, pie-
nistej wydzieliny, gorgczke do 40 st. C od ok. 1,5 tygodnia. Z od-
chylen w badaniu przedmiotowym stwierdzono zaczerwienio-
ne gardto, powiekszone migdatki podniebienne z biatym nalo-
tem obecnym réwniez na tylnej $cianie gardta oraz hepatosple-
nomegalie. Badania laboratoryjne wykonane przy przyjeciu do
szpitala wykazaty podwyzszone wartosci transaminaz [AST 196
U/I (zakres referencyjny: <32 U/I), ALT 100 U/I (zakres referen-
cyjny: <31 U/1)], hiperbilirubinemie [1,8 mg/dl (zakres referen-
cyjny: 0,2-1,2 mg/dl)], wysokie wartosci interleukiny 6 [1815
pg/ml (zakres referencyjny: <7 pg/ml)] i parametrow stanu za-
palnego [CRP 256 mg/| (zakres referencyjny: <5 mg/dl); prokal-
cytonina 1,19 ng/ml (zakres referencyjny: <0,5 ng/ml)], leuko-
penie z gteboka neutropenig [WBC 0,2x10%ul (zakres referen-
cyjny: 4-10x10%ul), NEU 0,01x10%pl (zakres referencyjny: 1,6—
7,2x10%ul)], niedokrwisto$¢ normocytarng [Hgb 8,5 g/dl (za-
kres referencyjny: 12-16 g/dl); MCV 88 fl (zakres referencyj-
ny: 81-98 fl)] oraz zaburzenia krzepniecia [czas protrombino-
wy: 26,1 sek (zakres referencyjny: 9-13 sek); D-dimery 1130
ng/ml (zakres referencyjny: < 500 ng/ml); fibrynogen 643 mg/dl
(zakres referencyjny: 200-400 mg/dl)]. Ze wzgledu na kliniczne
i laboratoryjne wyktadniki stanu zapalnego zostaty pobrane po-
siewy oraz witaczono antybiotykoterapie empiryczna (ceftriak-
son, lewofloksacyna). Dodatkowo zastosowano leczenie prze-
ciwgrzybicze (Candida albicans w posiewie z gardta), nawodnie-
nie dozylne oraz w leczeniu wspomagajgcym infekcji COVID-19
heparyne drobnoczasteczkows i glikokortykosteroidy. Podczas
hospitalizacji pacjentce przetoczono 1 jednostke swiezo mro-
zonego osocza oraz 2 jednostki koncentratu krwinek czerwo-
nych bez powiktan poprzetoczeniowych. Ze wzgledu na stwier-
dzone zaburzenia morfologii krwi obwodowej, po konsultacji
hematologicznej, 19.03.2021 r. wykonano biopsje szpiku kost-
nego z zabezpieczeniem materiatu na badania cytometryczne
oraz cytogenetyczne. W uzyskanym mielogramie stwierdzono
obnizony odsetek komérek uktadu biatokrwinkowego, odset-
kowa dominacje promielocytéw (20,6%) o cechach zaburzone-
go dojrzewania, z obecnoscig w cytoplazmie grubych azuro-
chtonnych ziarnistosci oraz patek Auera. Analiza cytometrycz-
na komorek szpiku wykazata obecnos¢ okoto 30% komorek bla-
stycznych i promielocytéw o immunofenotypie: CD45+, CD13+,
CD33+, CD15+, CD64+, HLA-DR- (Fig. 1).

cp7 58 %
cD13 62 %
CD33 706 %
cD34 46 %
cpu7 62 %
HLA-DR 2 %
cpis 82 %
cp14 14 %
cD64 67 %
cp1o 5 %
cD19 23 %
cD20 5 %
cp2z 05 %
CDla 0 %
cD3 65 %
cDs 0.8 %
cp4s 99 %
Opis (2021-03-23 09:22)
(opis) (Analiza cytometryczna komérek szpiku pobranego na EDTA K2 wykazala obecnoét okolo 30%
komérek blastycznych i promielocytéw Linii mieloi o CD45+, CD13+, CD33+,
CD15+, CD64+, Ekspresja Glnych antygenw na j populacji komrek
blastycznych i promielocytéw:) ;

Ryc. 1. Analiza cytometryczna komoérek szpiku z wykonanej 19.03.2021 . biopsji szpiku
kostnego
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Na podstawie wyniku mielogramu oraz przebiegu klinicz-
nego wysnuto podejrzenie APL i zgodnie z zaleceniem konsul-
tujacego hematologa wigczono leczenie tretynoing (Vesanoid)
w dawce 45 %. Po 3 dniach stosowania leku stwierdzono
znaczng poprawe stanu ogdlnego pacjentki. Ze wzgledu na ob-
serwowang narastajgcy leukocytoze w trakcie prowadzonego
leczenia tretynoing wysunieto podejrzenie zespotu réznicowa-
nia — podjeto decyzje o wiaczeniu do leczenia hydroksymocz-
nika i glikokortykosteroidéw. 27.03.2021 r. otrzymano wynik
badania cytogenetycznego metodg FISH oraz badania moleku-
larnego, w ktdrym nie stwierdzono fuzji ani rearanzacji genow
PML-RARA, w zwigzku z czym odstgpiono od kontynuacji le-
czenia ATRA. Po uzyskaniu ujemnego wyniku testu w kierunku

SARS-CoV-2 pacjentke w stanie dos¢ dobrym przekazano do Kli-
niki Hematologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bia-
tymstoku celem dalszej diagnostyki oraz leczenia. Podczas ho-
spitalizacji w Klinice Hematologii ponownie wykonano biopsje
aspiracyjng szpiku z zabezpieczeniem materiatu na badanie cy-
tometryczne. W mielogramie z dnia 01.04.2021 r. stwierdzono
znaczng domieszke krwi zatokowej uniemozliwiajgcg doktadna
ocene preparatu szpiku. W zwigzku z normalizacja leukocyto-
zy 06.04.2021 odstawiono hydroksymocznik oraz glikokortyko-
steroidy. Pacjentke w stanie ogélnym dobrym wypisano do do-
mu 07.04.2021 r. Ponizej przedstawiono zestawienie wynikow
morfologii krwi obwodowej pacjentki dotyczgcych uktadu bia-
tokrwinkowego w trakcie obu hospitalizacji (tab. 1).

Tabela 1: Zestawienie wynikéw morfologii krwi obwodowej pacjentki dotyczacych uktadu biatokrwinkowego w trakcie obu hospitalizacji; WBC — leukocyty; NEU —- neutrofile; LYM —

limfocyty, MONO — monocyty

WBC [103 /pl] NEU [103 /ul] LYM [103 /ul] MONO [103 /]
SEE zakres referencyjny zakres referencyjny zakres referencyjny zakres referencyjny

19.03.2021 | 0,54 4-10 0,10 1,6-7,2 0,32 0,8-4,7 0,10 0,1-1

21.03.2021 | 12,36 4-10 7,66 1,6-7,2 1,01 0,8-4,7 0,85 0,1-1

23.03.2021 | 35,51 4-10 7,70 1,6-7,2 1,53 0,8-4,7 0,67 0,1-1

24.03.2021 | 50,63 4-10 39,26 1,6-7,2 1,66 0,8-4,7 1,37 0,11

25.03.2021 | 56,88 4-10 44,25 1,6-7,2 2,07 0,8-4,7 1,52 0,1-1

29.03.2021 | 27,90 4-10 20,26 1,6-7,2 2,10 0,8-4,7 0,88 0,1-1

06.04.2021 | 5,47 4-10 4,39 1,6-7,2 0,64 0,8-4,7 0,37 0,1-1
Chorg przyjeto ponownie do Kliniki Hematologii  83,2%, miata limfopenie, u 36,2% stwierdzono matoptytko-

24.05.2021 r. w celu rediagnostyki hematologicznej. Ze wzgle-
du na zwiekszony odsetek eozynofili w morfologii krwi obwodo-
wej [42,8% (zakres referencyjny: 0,5—6%) vs. 1% z 06.04.2021r.]
wykonano badanie parazytologiczne katu (wynik negatywny),
biopsje szpiku kostnego oraz pobrano krew na obecnos¢ mu-
tacji FIP1L1/PDGFRA i PDGFRB w celu wykluczenia przewle-
ktej biataczki eozynofilowej. W uzyskanym wyniku mielogramu
stwierdzono nieprawidtowy stosunek ilosciowy uktadu czer-
wonokrwinkowego do biatokrwinkowego (1:2,1) ze zwiekszong
iloscig granulocytéw szeregu kwasochtonnego na wszystkich
szczeblach dojrzewania. Podejrzewang chorobe rozrostowg
ostatecznie wykluczono po uzyskaniu ujemnych wynikéw ba-
dan metodg FISH oraz molekularnych. Pacjentke 26.05.2021 r.
wypisano do domu z zaleceniem okresowej kontroli w Porad-
ni Hematologicznej. W trakcie 2-letniej obserwacji parametry
morfologii krwi obwodowej oraz uktadu krzepniecia miesci-
ty sie w zakresach norm laboratoryjnych, a chora nie zgtasza
zadnych istotnych klinicznie dolegliwosci.

Dyskusja

Przebieg infekcji COVID-19 i jej wptyw na hematopoeze nie zo-
stat jeszcze w petni poznany. Guan i in. dostarczyli dane do-
tyczace charakterystyki klinicznej 1099 przypadkdéw potwier-
dzonej infekcji COVID-19 w ciggu pierwszych 2 miesiecy epide-
mii w Chinach. Przy przyjeciu zdecydowana wiekszos¢ chorych,

wos¢, a u 33,7% leukopenig, [7]. Obserwowana wsrdd pacjen-
téw z aktywng infekcjg COVID-19 limfopenia moze by¢ spowo-
dowana bezposrednig adhezjg wirusa do limfocytéw badz po-
Srednim dziataniem mediatoréw zapalnych. Wirus SARS-CoV-
-2 poprzez wigzanie sie z receptorem enzymu konwertujgce-
go angiotensyne — ACE2 na powierzchni monocytéw przyczy-
nia sie do wytwarzania przez nie duzej ilosci mediatoréw zapal-
nych i rozwoju burzy cytokinowej bez bezposredniego wptywu
na liczebno$¢ monocytéw, [8, 9]. Dodatkowo na niski poziom
limfocytéw wptywa ich migracja do objetych procesem zapal-
nym tkanek, [10]. SARS-CoV-2 moze réwniez wptywac na roz-
woj neutrofilii, ktéra jest najprawdopodobniej odpowiedzig na
burze cytokinowa prowadzaca do najciezszych objawdw infek-
cji COVID-19. Wedtug dostepnych danych naukowych leukocy-
toza i neutrofilia stanowig niekorzystny czynnik rokowniczy in-
fekcji — wzrastajg wraz z narastaniem ciezkosci choroby, a sto-
sunek liczby neutrofili do limfocytéw jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka $miertelnosci u ciezko chorych pacjentéw z COVID-
-19, [8-11]. Podczas infekcji zmianie ulega réwniez liczebnosé
eozynofili i bazofili manifestujaca sie w ciezszych przypadkach
infekcji eozynopenia i niskim poziomem bazofili, [10, 12]. Pod-
toze tych zaburzen nie zostato w petni wyjasnione i prawdopo-
dobnie ma charakter wieloczynnikowy. Jako potencjalne przy-
czyny matoptytkowosci w przebiegu Covid-19 autorzy publikacji
sugeruja:

1. ograniczenie badZ zahamowanie syntezy ptytek na skutek

bezposredniego zakazenia komorek szpiku;
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2. niszczenie trombocytdéw przez komorki uktadu immunolo-
gicznego;
3. agregacje ptytek krwi wraz z tworzeniem mikroskrzeplin

w ptucach finalnie prowadzacga do ich zuzycia, [11].

Z kolei anemia towarzyszaca infekcji COVID-19 przewaznie po-
wstaje na skutek stanu zapalnego wywotanego replikacjg wi-
rusa, [12]. Patogen moze wiec wptywac zardwno na wzrost
leukocytozy oraz liczby neutrofili, jak i obnizenie liczby limfo-
cytéw, eozynofildw i bazofildéw, hemoglobiny oraz ptytek krwi
juz od wczesnego stadium choroby, posrednio swiadczac o sta-
nie pacjenta i ciezkosci przechodzenia infekcji, [11]. W badaniu
z udziatem 41 oséb wykazano, iz wystgpienie neutro-i limfope-
nii wigzato sie z ciezkim przebiegiem infekcji, ktérej wynikiem
byto przyjecie i ostatecznie zgon na oddziale intensywnej tera-
pii. Kolejne badanie wykazato zwiekszong czestos¢ wystepowa-
nia limfopenii (77,6%) i trombocytopenii (41,2%) wsréd zmar-
tych z powodu tej choroby, [8]. Obserwowane u pacjentéw
zakazonych wirusem SARS-CoV-2 zaburzenia krzepniecia zapo-
czatkowane sg uszkodzeniem srédbtonka, co powoduje zwiek-
szong produkcje trombiny i zatrzymanie fibrynolizy, przyczynia-
jac sie do stanu nadkrzepliwosci, wydtuzenia czasu protrombi-
nowego i czesciowej tromboplastyny po aktywacji. Dodatkowo
stwierdza sie tendencje do zakrzepicy, co ma odbicie w wyni-
kach badan laboratoryjnych tj. podwyzszonym poziomie D-di-
merdéw oraz fibrynogenu, [9, 10, 13].

Zespodt roznicowania jest zagrazajacym zyciu powiktaniem
leczenia ostrej biataczki promielocytowej ATRA. Wystepuje
w 2%—27% przypadkéw APL i charakteryzuje sie goraczka,
zwiekszeniem masy ciata, niedocisnieniem, zespotem ostrej
niewydolnosci oddechowej (ang. acute respiratory distress syn-
drome, ARDS), ostrg niewydolnoscia nerek oraz wysiekiem
optucnowym lub osierdziowym, a w badaniach laboratoryjnych
przede wszystkim narastajgcy leukocytoza. W przebiegu ciez-
kiej infekcji SARS-CoV-2 mozna obserwowaé podobny obraz
kliniczny i odchylenia w badaniach dodatkowych jak w zespo-
le réznicowania. Dodatkowo patomechanizmy rozwoju zakaze-
nia SARS-CoV-2 sg podobne do zespotu réznicowania — w obu
przypadkach istotny wptyw na wystepowanie objawow klinicz-
nych maja zaburzona odpowiedZ immunologiczna oraz bedace
jej nastepstwem uszkodzenie komérek i tkanek, [14, 15].

Infekcja COVID-19 jest uznawana za chorobe, ktérej domi-
nujace objawy dotycza gtéwnie ptuc, jednak moze réwniez spo-
wodowac zajecie narzgddw migzszowych jamy brzuszneji prze-
wodu pokarmowego, szczegdlnie watroby. Uszkodzenie watro-
by moze by¢ spowodowane miedzy innymi bezposrednim nisz-
czeniem hepatocytéw przez wirusa lub posrednio poprzez za-
tory wynikajgce z nadkrzepliwosci w przebiegu infekcji oraz he-
patotoksycznoscig lekdw stosowanych w jej leczeniu, [16]. Sple-
nomegalia z kolei jest niespecyficznym objawem, ktéry réwniez
mozna stwierdzi¢ podczas tagodnej i ciezkiej infekcji COVID-19
i jest najprawdopodobniej wynikiem zachodzacej w trakcie in-
fekcji burzy cytokinowej. Co wiecej, postepujace powiekszenie
$ledziony koreluje ze stopniem ciezkosci zapalenia ptuc w prze-
biegu choroby COVID-19 ocenionym na podstawie tomografii
komputerowej ptuc, [17, 18].

Retinoidy, grupa zwigzkéw obejmujgca witamine A i jej

aktywny metabolit, kwas all-trans-retinowy (ATRA, tretyno-
ina), regulujg aktywnos$¢ fizjologiczng wielu tkanek poprzez
wptyw miedzy innymi na wzrost, réznicowanie i apoptoze ko-
morek. Lianggin w swojej pracy dostarcza informacji dotycza-
cych potencjalnego dziatania przeciwwirusowego ATRA prze-
ciwko SARS-CoV-2. Lek ten, uniemozliwiajgc wirusowi przytg-
czenie sie do receptora enzymu konwertujgcego angiotensyne
ACE2 na powierzchni monocytéw, moze powodowac ograni-
czenie wytwarzania przez nie mediatoréw zapalnych i rozwoju
burzy cytokinowej, [19]. Biorgc powyzsze pod uwage, nie moz-
na wykluczy¢ wptywu zastosowania tretynoiny na poprawe sta-
nu klinicznego i wynikéw laboratoryjnych pacjentki, jednocze-
$nie podkresli¢ nalezy, ze cytowana publikacja jest jedyng opi-
sujgca wptyw tretynoiny na przebieg infekcji SARS-CoV-2, jaka
opublikowano do tej pory.

Whnioski

Obecnos¢ pancytopenii u pacjentdw ze stwierdzonym zaka-
zeniem SARS-CoV-2 sktania do podjecia decyzji o przeprowa-
dzeniu diagnostyki w celu potwierdzenia, badz tez wyklucze-
nia choréb o podtozu hematologicznym, [20]. Infekcja w opisy-
wanym przypadku doprowadzita do nietypowych zaburzer he-
matologicznych, w tym zahamowania réznicowania komorek
krwiotwdrczych na szczeblu promielocyta, imitujgcych ostrg
biataczke promielocytowg, jak réwniez obserwowanej u pa-
cjentki w poczatkowym stadium choroby hepatosplenomegalii.
Mozna wiec wysung¢ wniosek, iz COVID-19 jest chorobg o nie-
przewidywalnym przebiegu, z objawami i zaburzeniami w bada-
niach laboratoryjnych sugerujgcymi inne choroby, w tym cho-
roby rozrostowe uktadu krwiotwoérczego. Nalezy miec ten fakt
na uwadze przy podejmowaniu decyzji terapeutycznych doty-
czacych pacjentéw z aktywng infekcja spowodowang wirusem
SARS-CoV-2.
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Komentarz:

W artykule przedstawiono przypadek pacjentki, u ktorej w trakcie infekcji COVID-19 wystapity zaburzenia hematologicz-
ne skutecznie imitujgce ostrg biataczke promielocytows - jest to przypadek niezwykle ciekawy, zwtaszcza biorgc pod uwage
réznorodnos¢ przebiegdw tak samych infekcji SARS-CoV-2 jak i okresu poinfekcyjnego (znanego powszechnie w literaturze

naukowej i publicystyce jako long-COVID).

Przypadki hematologicznego przebiegu jak i powiktarh COVID-19 s3 co prawda w literaturze naukowej juz opisywane, ale ma-
jac na uwadze ze SARS-CoV-2 jest wirusem o ogromnym zasiegu wystepowania i pozostanie trwatym problemem epidemio-
logicznym, uzasadnione jest pod wzgledem dydaktycznym by przedstawiac tego rodzaju przypadki praktykujgcym lekarzom
(tak, by mieli Swiadomos¢ dalszego postepowania w przypadkach podobnych).

Dziekuje za mozliwos$¢ zapoznania sie z tym przypadkiem oraz jego zrecenzowania — zywie nadzieje, ze ten opis przypadku
stanie sie wsparciem dla klinicystéw, zajmujgcych sie ciezszymi i mniej typowymi przebiegami COVID-19. Gratuluje Autorom.

dr n. med. Szymon Suwata
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