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Streszczenie

Koronawirus (SARS‑CoV‑2) jest wirusem RNA, który występuje u zwierząt i  ludzi. Zidentyfikowano sześć 
gatunków tego wirusa powodującego choroby u ludzi, głównie łagodne infekcje górnych dróg oddechowych 
oraz rzadziej przewodu pokarmowego. Do dziś około 15–30% łagodnych, sezonowych przeziębień jest wywo‑
ływanych przez koronawirusy. W  ciągu ostatnich dekad wystąpiły dwie endemie wywołane wysoce pato‑
gennymi przedstawicielami rodziny Coronaviridae. W 2002/2003 roku w Chinach wystąpiły infekcje dróg 
oddechowych wywołane nowym koronawirusem SARS‑CoV (ang. severe acute respiratory syndrome – coro‑
navirus), które u niektórych osób doprowadzały do rozwoju ostrej niewydolności oddechowej. W 2012 roku 
w Arabii Saudyjskiej wystąpiły infekcje dróg oddechowych wywołane przez koronawirusa MERS‑CoV (ang. 
middle east respiratory syndrome – coronavirus), które u  części chorych wywołały ciężką niewydolność 
oddechową. W  grudniu 2019  r. po raz kolejny koronawirusy – SARS‑CoV‑2 (ang. severe acute respiratory 
syndrome – coronavirus 2) pokazały, że stanowią duże zagrożenie epidemiczne dla świata. W  Chinach, 
w mieście Wuhan wystąpiły infekcje dróg oddechowych (zapalenie płuc o nieznanej etiologii), które podobnie 
jak w  latach 2002/2003 u niektórych chorych wywoływały ciężką niewydolność oddechową. SARS‑CoV‑2, 
którego materiał genetyczny jest w 96,2% – 97% identyczny z SARS‑CoV jest wysoce zaraźliwy doprowadził 
do pandemii choroby COVID‑19 (ang. coronavirus disease 2019). Ponieważ liczba przypadków zakażenia 
i  zgonów wywołanych przez stałe i  dynamiczne rozprzestrzenianie się SARS‑CoV‑2 rośnie, jasne jest, że 
obecnie stanowi to dla ludzi globalne zagrożenie dla zdrowia. 

Słowa kluczowe: infekcje wirusowe, koronawirus SARS‑CoV‑2, globalne zagrożenie dla zdrowia

Abstract

Coronavirus (SARS‑CoV‑2) is an RNA virus that occurs in animals and humans. Six species of this virus have 
been identified that cause human disease, mainly mild upper respiratory tract infections and less often the 
gastrointestinal tract. To date, around 15–30% of mild, seasonal colds are caused by coronaviruses. Over the 
past decades, there have been two endemias caused by highly pathogenic representatives of the Coronaviridae 
family. In 2002/2003, respiratory infections caused by the new SARS‑CoV (severe acute respiratory syndrome 
– coronavirus) occurred in China, which in some people led to the development of acute respiratory failure. 
In 2012, Saudi Arabia experienced respiratory tract infections caused by MERS‑CoV (middle east respiratory 
syndrome – coronavirus), which caused severe respiratory failure in some patients. In December 2019, once 
again coronaviruses – SARS‑CoV‑2 (severe acute respiratory syndrome – coronavirus 2) showed that they 
pose a major epidemic threat to the world. In China, respiratory tract infections (pneumonia of unknown 
etiology) occurred in Wuhan, which, like in 2002/2003, caused severe respiratory failure in some patients. 
SARS‑CoV‑2, whose genetic material is 96.2% – 97% identical to SARS‑CoV is highly contagious has led to 
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Wstęp

Koronawirusy (ang. Coronavirus; CoV) to duża 
rodzina jednoniciowych wirusów RNA, nale‑
żących do rzędu Nidovirales obejmującego 
rodziny Roniviridae, Arteriviridae i  Coronaviridae. 
Rodzina Coronaviridae dzieli się na dwie pod‑
rodziny Torovirinae i  Coronavirinae. W  podro‑
dzinie Coronavirinae wyróżnia się alfa, beta, 
gamma i delta CoV. Ludzkie koronowiany (HCoV. 
ang. Human Corona virus) grupy alfa (HCoV‑229E 
i HCoV‑NL63) oraz beta (HCoV‑OC43, HCoV‑HKU1 
oraz HCoV‑SARS i  HCoV‑MERS) to 6 głównych 
gatunków wywołujących zakażenia u  ludzi. 
Ostatnio odkrytym koronowirusem grupy beta 
CoV jest SARS‑CoV‑2 odpowiedzialny za pande‑
mię COVID‑19 [6, 9, 13, 28, 29, 33]. 

Obecność koronawirusów stwierdzono u róż‑
nych gatunków zwierząt. Należą do nich ptaki, 
zwierzęta gospodarskie i  ssaki, takie jak nieto‑
perze, myszy, psy i koty, wielbłądy i  inne [6, 13, 
25, 37, 44]. Ważnym źródłem koronawirusów 
są nietoperze, które powszechnie uważa się za 
pierwotne rezerwuary HCoV‑SARS i HCoV‑MERS 
wywołują cych epidemie. Obecnie uważa się, 
że prawdopodobnie pierwszym gospodarzem 
wszystkich koronawirusów są nietoperze [16, 
29, 37]. 

Dość długo sądzono, że poszczególne korona‑
wirusy zakażają jedynie jeden gatunek gospoda‑
rza lub ewentualnie blisko spokrewnione gatunki. 
Dziś wiadomo, że jest możliwa transmisja koro‑
nawirusa z  jednego na drugiego gospodarza, co 
jest szczególnie istotne w  aspek cie pojawiania 
się nowych wirusów patogennych dla człowieka. 
Obecnie uważa się, że prawdopodobnie natu‑
ralnymi żywicielami wszystkich koronawiru‑
sów były nietoperze. Natomiast gospodarzami 
pośrednimi dla koronawirusów były łuskowce 

(łuskan palmowy – przysmak kuchni chińskiej) 
zamieszkujące tropikalne obszary Azji i  Afryki, 
w  przypadku MERS‑CoV wielbłądy a  gospoda‑
rzami ostatecznymi są ludzie [2, 29, 33]. Przy 
dużym rozprzestrzenianiu się i  wysokiej zakaź‑
ności koronowirusy stają się groźnymi chorobo‑
twórczymi patogenami. 

Koronawirusy człowieka znane są przede 
wszystkim jako czynniki etiologiczne zakażeń dol‑
nych i górnych dróg odde chowych, mogą wywołać 
również objawy ze strony układu pokarmowego 
(biegunki, wymioty) oraz układu nerwowego 
(bóle głowy, nudności, zaburzenia świadomości), 
układu krwionośnego (ostra niewydolność serca) 
i  układu moczowego (ostre uszkodzenie nerek) 
[29, 33, 37]. Zaobserwowano, że ludzkie pato‑
genne podtypy HCoV są związane z  łagodnymi 
objawami klinicznymi, przede wszystkim z zaka‑
żeniami dróg oddechowych o  lekkim lub nie‑
zbyt ciężkim przebiegu. Szacuje się, że 20–30% 
łagodnych zakażeń górnych dróg oddecho wych, 
szczególnie u  dorosłych oraz u  starszych dzieci, 
jest wywoływana przez tego typu koronawirusy 
[10, 33].

Wyjątkiem okazał się jednak beta koronawi‑
rus związany z  ostrym zespołem niewydolności 
oddechowej (SARS‑CoV) i  koronawirus zespołu 
oddechowego na Bliskim Wschodzie, gł. Arabia 
Saudyjska (MERS‑CoV). W 2002/2003 r. podtyp 
beta‑COV określony jako SARS‑CoV szybko roz‑
przestrzenił się w  Guangdong w  Chinach. Jego 
nazwa – SARS‑CoV pochodzi od wywoływa‑
nego przez niego zespołu ciężkiej niewydolno‑
ści oddechowej (ang. Severe Acute Respiratory 
Syndrome). Transmisja wirusa pomiędzy pacjen‑
tami następowała w  szybkim tempie, a  w  nie‑
których przypadkach dochodziło do masowych 
zakażeń. Infekcja SARS‑CoV spowodowała ok. 
8000  zakażeń i  ponad 700 ofiar śmiertelnych. 

the COVID‑19 disease (coronavirus disease 2019). As the number of cases of infection and deaths caused by 
the constant and dynamic spread of SARS‑CoV‑2 is increasing, it is clear that this is now a global health risk 
for people.

Key words: viral infections, SARS‑CoV‑2 coronavirus, global health hazard
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5 lipca  2003  roku, a  więc niespełna 8 mie‑
sięcy od pierwszego stwierdzonego przypadku 
zakażenia, WHO ogłosiła eradykację wirusa 
SARS‑CoV. Wynikało to z zastosowania skutecz‑
nych środków zapobiegających transmisji wirusa 
oraz przestrzegania izolacji chorych [2, 25, 29, 
35]. Natomiast bliskowschodni zespół niewy‑
dolności oddechowej MERS (ang. Middle East 
Respiratory Syndrome) wywoływany przez wirusa 
MERS‑CoV, po raz pierwszy wykryto w  2012  r. 
w  Arabii Saudyjskiej. Był on odpowiedzialny 
za 2494 potwierdzonych przypadków zakażeń, 
które doprowadziły do 858 ofiar śmiertelnych. 

Rezerwuarem SARS‑CoV były początkowo 
nietoperze, od których ulegały zakażeniu łuskany 
palmowe oraz jenoty, których mięso w  Chinach 
wykorzystywane jest w celach konsumpcyjnych. 
W wyniku bliskiego kontaktu ludzi z tymi zwie‑
rzętami, SARS‑CoV został przeniesiony na popu‑
lację ludzką. Natomiast w przypadku MERS‑CoV, 
pośrednim gospodarzem były i  są wiel błądy. 
SARS‑CoV i MERS‑CoV zaliczane są dziś do wiru‑
sów o potencjale pandemicznym a  identyfikacja 
infekcji wywołanych przez nie, wymaga natych‑
miastowego zgłoszenia zachorowania do WHO 
[3, 11, 18, 28, 30, 31, 41].

Wybuch epidemii w 2020 r. która stała się pan‑
demią ujawnił się masowymi zachorowaniami 
na zapalenie płuc o  nieznanej etiologii wśród 
ludności w  Wuhan w  Chinach wywoływanymi 
przez nowy szczep COV. Początkowo wirus ten 
został oznaczony jako 2019‑nCoV. Ostatecznie 
Międzynarodowy Komitet Taksonomii Wirusów 
oznaczył go jako wirusa SARS‑CoV‑2 [4, 7]. 

11 lutego 2020  r. Światowa Organizacja 
Zdrowia (WHO) ogłosiła chorobę wywołaną przez 
ten nowy wirus jako chorobę koronawirusa‑2019 
(COVID‑19). Pojawienie się SARS‑CoV‑2 na 
całym świecie i  wybuchy pandemii, co wynika 
z  jego możliwości przenoszenia z  człowieka na 
człowieka, wskazuje na globalne zagrożenie dla 
zdrowia ludzi. Ciągłe zmiany w ekologii i klima‑
cie, duża mobilność ludzi i  towarów zwiększają 
prawdopodobieństwo wystąpienia takich infek‑
cji w  przyszłości i  wzrost ryzyka związanego ze 
zdrowiem i chorobami [7, 39].

Epidemiologia 

W  dniu 31 grudnia 2019  r. w  Wuhan, w  pro‑
wincji Hubei, w  Chinach zgłoszono grupę przy‑
padków zapalenia płuc o  nieznanej etiologii. 
W  dniu 9 stycznia 2020  r. Chińskie Centrum 
ds. Zapobiegania i  Kontroli Chorób ogłosiło, że 
czynnikiem, który wywołał epidemię choroby 
(COVID‑19) jest nowy koronawirus (SARS‑CoV‑2). 

30 stycznia 2020  r. Światowa Organizacja 
Zdrowia (WHO) ogłosiła COVID‑19 jako stan 
wyjątkowy dotyczący zdrowia publicznego 
o  zasięgu międzynarodowym (PHEIC) i  ogło‑
siła epidemię. 11 marca 2020 r WHO alarmując 
o  rosnących na świecie zakażeniach koronawi‑
rusem SARAS‑CoV‑2 ogłosiło pandemię choroby 
COVID‑19. 

Według aktualnej sytuacji epidemiologicznej 
COVID‑19 z  17 kwietnia 2020  r. opracowanej 
na podstawie danych WHO (ang, World Health 
Organization), ECDC (ang. European Centre for 
Disease Prevention and Control), CDC (ang. Centers 
for Disease Control and Prevention): w  okresie od 
31 grudnia 2019 r. do 17 kwietnia 2020 r. odno‑
towano łącznie 2 114 269 potwierdzonych przy‑
padków COVID‑19, w tym 145 144 zgony (6,9%). 
Najwięcej zgonów zgłoszono w  następujących 
krajach: Stany Zjednoczone (33  284), Włochy 
(22  172), Hiszpania (19  130), Francja (17  920), 
Wielka Brytania (13  729), Iran (4  869) i9856 
Chiny (4638). W  przypadku Polski 17  kwiet‑
nia 2020  r. potwierdzono 7918 przypadków 
COVID‑19 i 314 zgonów, a 5 dni później 22 kwiet‑
nia 2020  r. odnotowano już 9856 przypadków 
COVID‑19 i 401 zgonów [22, 41].

Jaka będzie ostateczna liczba zgonów 
z powodu COVID‑19 i kiedy skończy się globalna 
pandemia trudno dziś przewidzieć. Ze względu 
na ciągły charakter pandemii należy się spo‑
dziewać że liczba przypadków potwierdzonych 
zakażeń i  zgonów w  poszczególnych krajach 
będzie się zwiększać i wykazywać duże różnice, 
tym bardziej, że SARS‑CoV‑2 w  porównaniu 
z wirusami SARS‑CoV i MERS‑CoV jest bardziej 
zakaźny.
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Charakterystyka SARS‑CoV‑2 

Genom SARS‑CoV‑2 i  innych CoV stanowi poje‑
dyncza nić RNA o dodatniej polaryzacji (+ssRNA), 
o wielkości ok. 25–33 kb, która wraz z białkiem 
tworzy kompleks – rybonukleoproteinę zwi niętą 
w ściśle skręcony heliks. Spośród wirusów RNA, 
koronawirusy posiadają jeden z  największych 
genomów (ok. 29000–30000 nukleotydów), co 
przy wysokiej zmienności charakterystycznej dla 
wirusów RNA, prowadzi do kumulacji zmian 
w  sekwencji genomu, czego efektem może być 
powstawa nie różnych wariantów wirusów oraz 
zmiana tropizmu tkankowego. Tropizm tkan‑
kowy u  SARS‑CoV‑2 wynika z  faktu posiadania 
przez niego specjalnych białek wiążących spe‑
cyficzne dla danej tkanki receptory komórkowe. 
Daje to możliwość SARS‑CoV‑2 selektywngo 
wyboru tkanki i atakowania określonych komó‑
rek gospodarza przez ten patogen. W przypadku 
SARS‑CoV‑2 jest to białko S – białko odpowie‑
dzialne za interakcję z receptorem na powierzchni 
komórek [2, 28, 29, 35, 36].

Wszystkie koronawirusy mają podobną orga‑
nizację genomu. W  genomie SARS‑CoV‑2, któ‑
rym jest pojedyncza nić RNA zawarta jest infor‑
macja genetyczna dla białek niestrukturalnych 
potrzebnych do replikacji wirusa, białek struk‑
turalnych (np. glikoproteina powierzchniowa, 
małe białka osłonkowe, białka membranowe oraz 
białko nukleokapsydu) i  białek tzw. „pomocni‑
czych”. Szczególnie istotne są białka związane 
z funkcjami życiowymi wirusa (fuzja komórkowa 
i  replikacja): białko (S) odpowiedzialne za inte‑
rakcję z  receptorem na powierzchni komórek 
gospodarza; białko kapsydu (N) pełniące funkcję 
ochronną dla RNA i  biorące udział w  replikacji 
wirusa, białko (E) odpowiedzialne za tworze‑
nie wirionów, białko błonowe (M) stanowiące 
główne białko macierzy wirusa oraz białko este‑
razy hemaglutyniny (HE) poprawiające zdolność 
wirusa do rozprzestrzeniania się przez błony 
śluzowe [2, 27, 29, 34, 35].

Nukleokapsyd (średnica 60–220 nm) CoV 
pokryty jest dwuwarstwową osłonką, w  skład 
której wchodzą lipidy oraz białka osłonkowe, 
membranowe oraz glikoproteinowe wypustki. 

Dzięki obecności charakterystycznych struktur 
białkowych, które w postaci wypustek (9–12 nm 
długości) wystają z dwuwarstwowej osłonki lipi‑
dowej wirusy w mikroskopie elektronowym, przy‑
pominają kształtem koronę – dlatego nazywa się 
je koronawirusami [2, 18, 28, 29, 35]. 

Po wniknięciu do organizmu cząsteczki CoV 
łączą się z  różnymi receptorami na błonach 
komórkowych gospodarza, głównie na drodze 
endocytozy. Mechanizm fuzji osłonki wirusa 
SARS‑CoV i  SARS‑CoV‑2 z  błoną endosomu 
i  jego uwolnienie do cytoplazmy jest zależne od 
niskiego pH w komórce [2, 11, 26–29]. 

Koronawirusy wykorzystują różne receptory 
komórkowe. W  przypadku wirusa SARS‑CoV‑2 
podobnie jak SARS‑CoV, u  których na ich 
zewnętrznej otoczce znajduje się białko S (odpo‑
wiedzialne za specyficzną interakcję z  recepto‑
rem na powierzchni komórek gospodarza) jest 
to konwertaza angiotensyny 2 (ACE2, angioten‑
syn converting enzyme 2) obecna na powierzchni 
komórek nabłonka dróg oddechowych i  pęche‑
rzyków płucnych. Zaobserwowano, że mężczyźni 
mają zdecydowanie więcej receptorów ACE2 
w  pęcherzykach płucnych niż kobiety oraz że 
ludzie rasy żółtej mają więcej receptorów ACE2 
na powierzchni nabłonka pęcherzyków płucnych 
niż rasa czarna i biała. Wyjaśnia to obserwowane 
różnice w  przebiegu COVID‑19 u  obu płci czy 
różnice zależne od kraju. Obserwacje kliniczne 
wykazały też cięższy przebieg choroby COVID‑19 
u  ludzi z  nadciśnieniem tętniczym. W  ostatnim 
czasie pojawia się wiele informacji, że oprócz 
ACE2 (uznana za kluczowy czynnik w  procesie 
wnikania do komórek gospodarza) istnieją jesz‑
cze inne czynniki patogenezy SARS‑CoV‑2 np. 
proteaza serynowa 2 (TMPRSS2) czy receptor 
białkowy CD147. W  celu potwierdzenia czy rze‑
czywiście tak jest konieczne są dalsze intensywne 
wieloośrodkowe badania [10, 38, 42]. 

U CoV pojedyncza nić RNA (+ssRNA) o dodat‑
niej polarności i w komórce gospodarza pełni nie 
tylko funkcję mRNA, ale również genomowego 
RNA, które przepisywane na nić komplementarną 
będzie stano wić podstawę do syntezy nowych 
mRNA i  nowych cząstek genomowych. Po uwol‑
nieniu +ssRNA do cytoplazmy komórek gospoda‑
rza w pęcherzykach utworzonych z błon retikulum 
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endoplazmatycznego zachodzi replikacja. W pro‑
cesie replikacji CoV jako pierwsze powstaje dwu‑
niciowe RNA (dsRNA), które następnie zosta‑
nie przepisane na genomowe RNA (+ssRNA) lub 
mRNA. Nowosyntezowane RNA może zostać 
wykorzystane do replikacji lub translacji. W pro‑
cesie translacji następuje synteza białek struk‑
turalnych z  subgenomo wego RNA, które zostają 
wykorzystane do wytworzenia cząsteczek wiru‑
sów potomnych (wiriony) uwalnianych za pośred‑
nictwem egzocytozy z komórki [2, 27, 29, 34].

Ostatnio pojawiają się wyniki obserwacji kli‑
nicznych i  badań molekularnych wskazujące, że 
u SARS‑CoV‑2 w celu lepszej adaptacji w organi‑
zmie człowieka i zwiększenia wirulencji pojawiają 
się mutacje i rekombinacje i że może on występo‑
wać co najmniej w 3 podtypach genetycznych. To 
może tłumaczyć różny obraz kliniczny i rozprze‑
strzenianie choroby COVID‑19 w różnych krajach 
[7, 13, 25, 43]. 

Badania charakterystyki genomowej nowego 
szczepu HCOV wykazały 89% zgodność nukle‑
otydów z nietoperzowym SARS CoVZXC21 oraz 
82% zgodność nukleotydów z  ludzkim wirusem 
SARS‑HCoV. Dlatego też, ze względu na duża 
homologię nukleotydów stanowiących genom 
(29 891 do 29 903 nukleotydów ) tego wirusa 
nazwano go SARS‑CoV‑2. Zaobserwowano, że 
SARS‑CoV‑2 jest wrażliwy na światło ultrafiole‑
towe i temperaturę. Ponieważ zaliczany jest on do 
wirusów osłonkowych, to ze względu na posiada‑
nie lipidowej otoczki jest on łatwy do inaktywacji 
przez  rozpuszczalniki lipidów. Można go inak‑
tywować za pomocą etanolu (60%), eteru (75%) 
i  środków dezynfekujących zawierających chlor 
[4, 5, 7, 33]. 

Działanie SARS‑CoV‑2 na układ 
immunologiczny

SARS‑CoV‑2 może indukować nadmierną odpo‑
wiedź immunologiczną organizmu, co manife‑
stuje się wzrostem poziomów cytokin (np. IL‑2, 
Il‑6, IL‑10,) czy chemokin (tzw. burza cytokin). 
Uważa się, że burza cytokin jest przyczyną zgo‑
nów w pandemii. Zaobserwowano, że w krytycz‑
nej sytuacji SARS‑CoV‑2 może doprowadzić do 

ogólnoustrojowej infekcji (sepsa), a  RNA wirusa 
może przedostać się do krwi (wiremia). 

W  czasie infekcji SARS‑CoV‑2 podobnie jak 
SARS‑CoV szybko rozprzestrzeniają się z komórek 
gospodarza jako nowopowstałe wiriony hamując 
odpowiedź immunologiczną organizmu i unikając 
w ten sposób nadzoru ze strony układu odporno‑
ściowego organizmu. Wykazano, że SARS‑CoV‑2 
i SARS‑CoV może infekować limfocyty typu T i ini‑
cjować ich śmierć/apoptozę. Dochodzi do zmniej‑
szenia limfocytów obwodowych typu T CD4 i CD8 
co manifestuje się limfopenią [45, 46]. 

Infekcja SARS‑CoV‑2 i  SARS‑CoV wywołuje 
w  organizmie również burzę/kaskadę cytokin. 
Wykazano, że SARS‑CoV‑2 i  SARS‑CoV są sil‑
nymi induktorami zapalnych cytokin, aktywu‑
jąc komórki odpornościowe indukują wydziela‑
nie zapalnych cytokin i  chemokin do płucnych 
komórek śródbłonka naczyniowego, co przyspie‑
sza rozwój zapalenia płuc i odgrywa rolę w zwięk‑
szeniu ryzyka śmiertelności. U chorych z ciężkim 
przebiegiem COVID‑19 obserwowano dużą liczbę 
nacieków zapalnych w  płucach, co wskazuje, że 
patogenne komórki Th1 i monocyty zapalne, które 
dostały się do krążenia płucnego mogą prowadzić 
do zaburzeń czynności płuc, co może prowadzić 
też do śmierci. U chorych z zespołem ostrej niewy‑
dolności oddechowej (ARDS; ang. acute respiratory 
distress syndrome) obserwowano niekontrolowaną 
ogólnoustrojową odpowiedź zapalną w  postaci 
burzy cytokin oraz chemokin, co prowadziło 
w  konsekwencji do niewydolności oddechowej 
oraz niewydolności wielonarządowej i śmierci [43].

Transmisja wirusa SARS‑CoV‑2 

SARS‑CoV‑2 rozprzestrzenia się w  środowisku 
człowieka poprzez transmisję: odzwierzęcą, czło‑
wiek – człowiek – kontakt fizyczny, kropelki 
aerozolu, transmisję szpitalną. Początkowe przy‑
padki wystąpienia objawów COVID‑19 były praw‑
dopodobnie związane z  bezpośrednim naraże‑
niem ludzi na kontakt z zakażonymi zwierzętami 
na rynku owoców morza w  Wuhan w  Chinach. 
Jednak szybko pojawiły się również przypadki 
kliniczne o  zróżnicowanej historii narażenia, 
wskazujące na możliwą transmisję wirusa z czło‑
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wieka na człowieka. Dziś uważa się, że główną 
drogą transmisji wirusa jest przenoszenie się 
z człowieka na człowieka. Najczęstszym źródłem 
infekcji są zarażeni/zainfekowani ludzie z  obja‑
wami choroby. Również osoby chore bez objawów, 
mogą przenosić wirusa [4, 6–8, 32].

Przenoszenie wirusa zachodzi drogą kropel‑
kową, w  czasie kaszlu, kichania a  nawet roz‑
mowy. Istnieją dane wskazujące, że bliski kontakt 
między osobami może również prowadzić do 
transmisji wirusa. Można się też zarazić przez 
bezpośredni kontakt z  wydalinami pochodzą‑
cymi od osób chorych (mocz, kał, wyciek z nosa) 
[10, 15, 17]. 

SARS‑CoV‑2 na powierzchniach papiero‑
wych, plastikowych, ceramicznych, szklanych 
zachowuje swoją zakaźność nawet przez 4–5 dni, 
co sugeruje istotny udział w szerzeniu się zaka‑
żeń poprzez dotyk skażonych powierzchni 
[24]. Możliwa jest również transmisja wirusa 
w  zamkniętych przestrzeniach z  powodu pod‑
wyższonego stężenia aerozolu. Dziś już wiadomo, 
że SARS‑CoV‑2 ma podstawową liczbę repro‑
dukcji wynoszącą 2,2, co znaczy że chory może 
zainfekować/zarazić dwie inne osoby. Obecnie 
przyjmuje się, że okres inkubacji wirusa wynosi 
od trzech do siedmiu dni. Nie mniej jednak 
ciągle pojawiają się nowe dane odnośnie dyna‑
miki transmisji wirusa i czasu jego namnażania/
inkubacji. Średni czas namnażania SARS‑CoV‑2 
w organizmie to 6,4 dni, zakres 0–24 dni [4, 24]. 
Najskuteczniejszym środkiem ograniczającym 
rozprzestrzenianie SARS‑CoV‑2 i zachorowań na 
COVID‑19 jest izolacja.

Objawy chorobowe COVID‑19

Zaobserwowano, że w czasie pandemii, zakażenie 
SARS‑CoV‑2 występuje bez względu na płeć, wiek 
czy położenie geograficzne. Jednak, SARS‑CoV‑2 
zakażają się szybciej osoby starsze oraz że szczyt 
zachorowań wywołanych przez SARS‑CoV‑2 
pokrywa się lub jest zbliżony do szczytu zakażeń 
wywo łanych przez wirusy grypy [1, 14, 37]. 

COVID‑19 ma szerokie spektrum objawów 
klinicznych, od ich braku po wstrząs septyczny 
i  wielonarządową dysfunkcję [4]. Początkowe 

objawy choroby to gorączka (98%), kaszel (76%), 
duszność (55%), bóle mięśni lub zmęczenie (44%), 
produkcja plwociny (28%), ból głowy (8%), krwio‑
plucie (5%) i  biegunka (3%) [4,19]. Jednak naj‑
częstszymi objawami u  chorych jest gorączka 
(98,6%), zmęczenie (69,6%), suchy kaszel i  bie‑
gunka [9]. W  zależności od stopnia zaawan‑
sowania i  objawów chorych z  COVID‑19 cho‑
robę można podzielić na łagodną,   umiarkowaną, 
ciężką i krytyczną [4, 9, 40]. 

U osób z  łagodną chorobą występują typowe 
objawy infekcji wirusowej górnych dróg odde‑
chowych. Należą do nich suchy kaszel, łagodna 
gorączka, przekrwienie błony śluzowej nosa, ból 
gardła, ból głowy, ból mięśni i złe samopoczucie. 
Łagodny przebieg COVID‑19 charakteryzuje się 
również brakiem poważnych objawów, takich jak 
duszność. Większość (81%) przypadków COVID‑19 
ma łagodny przebieg. U osób z umiarkowaną cho‑
robą występują objawy kaszlu, duszności i szybkie 
oddychanie. Natomiast u osób z ciężkim przebie‑
giem choroby występuje zapalenie płuc, zespół 
ostrej niewydolności oddechowej (ARDS), posocz‑
nica lub wstrząs septyczny. Nawet w  ciężkich 
postaciach choroby gorączka może być nieobecna 
lub umiarkowana. U ponad 5% chorych może roz‑
winąć się krytyczna choroba z cechami niewydol‑
ności oddechowej, uszkodzenia serca, wstrząsu 
septycznego lub dysfunkcji wielu narządów. 
Wystąpienie u  chorych z  COVID‑19 posocznicy, 
której towarzyszy dysfunkcja wielonarządowa 
wynika z  rozregulowania odpowiedzi immuno‑
logicznej gospodarza na infekcję. Objawami dys‑
funkcji narządów są: ciężka duszność, niskie 
nasycenie tlenem, zmniejszone wydalanie moczu, 
tachykardia, niedociśnienie, zimne kończyny, pla‑
mistość skóry i  zaburzenia neurologiczne. Dane 
z  chińskich ośrodków kontroli i  zapobiegania 
chorobom wskazują, że wskaźnik śmiertelności 
przypadków u  chorych w  stanie krytycznym 
wynosi 49%. Chorzy z  COVID‑19 i  współistnie‑
jącymi chorobami mają wyższy wskaźnik śmier‑
telności. Choroby te obejmują cukrzycę (7,3%), 
choroby układu oddechowego (6,5%), choroby 
sercowo‑naczyniowe  (10,5%), nadciśnienie (6%) 
i  powikłania onkologiczne (5,6%). Pacjenci bez 
chorób współistniejących mają niższy wskaźnik 
śmiertelności [4, 40].
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Kontrola zakażeń SARS‑CoV‑2 

Według opracowanych kryteriów zapobiegania 
i kontroli zakażeń wirusem przez WHO wymóg 
badania obejmuje osobę mającą bliski kontakt 
z potwierdzonym laboratoryjnie chorym w ciągu 
14 dni od wystąpienia objawów lub podróż do 
miejsca zakażonego w  ciągu 14 dni od wystą‑
pienia objawów. WHO zaleca pobieranie próbek 
z  górnych (nos) i  dolnych dróg oddechowych 
(gardło), przez odkrztuszanie plwociny, płukanie 
oskrzelowo‑pęcherzykowe lub aspirację dotcha‑
wiczą. W celu zwiększenia czułości procesu iden‑
tyfikacji SARS‑CoV‑2 zalecane jest pobieranie 
próbek z różnych odcinków układu oddechowego 
oraz w różnych okresach po wystąpie niu objawów 
choroby. Materiałem do wykrycia wirusa może 
być też surowica krwi, mocz czy kał. W  dia‑
gnostyce zakażeń korona wirusem, SARS‑CoV‑2 
stosowane są metody oparte na technikach bio‑
logii molekularnej oraz metody serologiczne [4, 
41]. W  przypadku metod biologii molekularnej 
powszechnie wykorzystywana jest technika PCR 
z etapem odwrotnej transkrypcji zarówno w wer‑
sji klasycznej jak i  PCR w  czasie rzeczywistym 
(real‑time RT‑PCR). Natomiast metody serolo‑
giczne opierają się na wykryciu konkretnych 
antygenów, bądź przeciwciał obecnych w  suro‑
wicy chorego. Są to metody mniej czułe, ponieważ 
problemem w  przypadku badań obecności prze‑
ciwciał jest występowanie reakcji krzy żowych 
i uzyskiwanie wyników fałszywie pozytywnych. 
Dlatego badania serologiczne w  diagnostyce 
zakażeń koronawirusami są rzadziej stosowane 
i wymagają dokładnej walidacji [12]. Jeżeli wynik 
przeprowadzonego testu jest pozytywny, zaleca 
się powtórzenie testu w  celu ponownej weryfi‑
kacji. Negatywny test z silnym podejrzeniem kli‑
nicznym również uzasadnia powtórzenie testu. 

Leczenie COVID‑19

Obecnie nie istnieje leczenie przyczynowe i  nie 
są dostępne na COVID‑19 żadne specyficzne leki 
przeciwwirusowe ani szczepionki. W celu wywo‑
łania szybkiej odpowiedzi immunologicznej lub 

uwrażliwienia układu odpornościowego, w wielu 
ośrodkach badawczych trwają intensywne bada‑
nia nad wytworzeniem różnego typu szczepio‑
nek: szczepionki inaktywowanej (inaktywne 
lub martwe wirusy); szczepionki podjednostko‑
wej (fragmenty wirusa); szczepionki opartej na 
RNA lub DNA (zsyntetyzowany odcinek mRNA 
wirusa, kodującego białko, na które zareagują 
komórki immunologiczne). Przygotowanie szcze‑
pionki wymaga czasu, ponieważ trzeba uwzględ‑
nić jej docelowe bezpieczne i skuteczne działanie, 
żeby nie wywoływała w organizmie zależnego od 
wytworzonych przeciwciał wzmocnienia replika‑
cji wirusa [4, 20]. 

Obecnie leczenie COVID‑19 obejmuje leczenie 
objawowe i stosowanie tlenoterapii. Funkcjonują 
różne protokoły leczenia chorych z  COVID‑19 
w  zależności od stadium choroby. Nie ma jed‑
nak jednolitych zasad terapii i  zasad wprowa‑
dzania leczenia eksperymentalnego/innowacyj‑
nego w COVID‑19 z wykorzystaniem dostępnych 
leków przeciwwirusowych stosowanych w lecze‑
niu HIV, malarii i  innych chorób. Protokoły 
leczenia COVID‑19 różnią się w  poszczególnych 
krajach. W grupie testowanych leków w leczeniu 
COVID‑19, różniących się między sobą moleku‑
larnymi mechanizmami działania w komórkach 
ludzkiego organizmu są miedzy innymi: rybawi‑
rin, indynawir, sakwinawir, lopinawir/rytonawir 
oraz interferon alfa/beta, remdesiwir i  inne. Są 
one podawane chorym jako pojedyncze leki lub 
skojarzone np. rybawirin z wziewnym interfero‑
nem alfa. Czasem terapia lekami przeciwwiruso‑
wymi uzupełniana jest antybiotykami czy lekami 
na malarię (Chlorochina). 

W  bardzo licznych publikacjach, jakie się 
obecnie ukazują o leczeniu chorych z COVID‑19, 
bardzo często informacje o podejmowanych spo‑
sobach leczenia są rozbieżne. W  danych litera‑
turowych są wskazania i  obserwacje typu: że 
chorzy z  łagodnymi infekcjami wymagają wcze‑
snego leczenia podtrzymującego (leki przeciw‑
gorączkowe, przeciwbakteryjne, tlenoterapia, 
suplementy diet) a krytycznie chorzy wymagają 
zawsze tlenoterapii, leczenia glikokortykoidami 
i  osoczem ozdrowieńców/rekonwalescentów. Są 
też wskazania, co do podawania kortykostero‑
idów, które nie jest zalecane w  leczeniu zespołu 
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ostrej niewydolności oddechowej (ARDS) i  że 
należy unikać niepotrzebnego podawania anty‑
biotyków. W  przypadku chorych z  niewydolno‑
ścią oddechową konieczna jest intubacja, wenty‑
lacja mechaniczna tlenem o  dużym przepływie 
lub wentylacja nieinwazyjna. 

W przypadku leczenia wstrząsu septycznego 
w  chorobie COVID‑19 wymagane jest wsparcie 
hemodynamiczne przy podawaniu leków wazo‑
presyjnych. Podkreślana jest konieczność wspar‑
cia funkcji narządów u  chorych z  zaburzeniami 
czynności wielu narządów. Pod względem tera‑
peutycznym sugerowane jest podawanie aerozo‑
lowego interferonu alfa, fosforanu chlorochiny 
i  lopinawiru/rytonawiru. Inne opisane badania 
sugerują stosowanie w leczeniu COVID‑19 ryba‑
wiryny i abidor. Jeszcze inne prace wskazują, że 
nie jest zalecane jednoczesne stosowanie trzech 
lub więcej leków przeciwwirusowych. A ostatnie 
dane sugerują, że potencjalnym ratunkiem dla 
zakażonych SARS‑CoV‑2 może być remdesivir 
(GS5734) skuteczny lek stosowany przy śmier‑
telnej gorączce krwotocznej wywołanej wirusem 
Ebola. Pojawiają się również dane wskazujące, 
że żadne konkretne leki przeciwwirusowe nie 
zostały potwierdzone jako skuteczne w  leczeniu 
COVID‑19 [4, 20, 21, 40]. Ten chaos informacyjny 
na temat różnych sposobów leczenia COVID‑19 
sprawił, że WHO w marcu 2020r., w celu lepszego, 
sprawniejszego monitorowania i  porównywania 
wyników badań z wykorzystaniem różnych eks‑
perymentalnych leków w  wielu krajach, zaini‑
cjowała współpracę nad globalnym projektem 
„SOLIDARITY trial”, polegającym na koordynacji 
badań leków na całym świecie. 

Zalecenia WHO podczas pandemii 
COVID‑19

Według zaleceń WHO środki ograniczające 
i  zapobiegawcze rozprzestrzeniania COVID‑19 
muszą koncentrować się na optymalizacji pro‑
tokołów kontroli zakażeń, samoizolacji i  izolacji 
chorych podczas zapewniania opieki klinicznej. 
WHO odradza bliski kontakt z pacjentami, zwie‑
rzętami hodowlanymi i  dzikimi zwierzętami. 
Chorzy i  ogół społeczeństwa muszą zakrywać 

usta i nos, szczególnie w czasie kaszlu, kichania 
czy rozmowy, aby zapobiec przenoszeniu aero‑
zolu. Wymagane jest również częste mycie rąk 
mydłem i wodą. Jako środek alternatywny można 
również zastosować środki dezynfekujące do rąk. 
Osobom o obniżonej odporności zaleca się unika‑
nie publicznych zgromadzeń. Oddziały medycyny 
ratunkowej muszą stosować ścisłe środki higieny 
w celu kontroli infekcji. Personel medyczny musi 
używać osobistego wyposażenia ochronnego, 
takiego jak: maski N95, maski FFP3, fartuchy, 
ochrona oczu, rękawice i fartuchy [22, 41]. 

Podsumowanie 

Pandemia COVID‑19 rozprzestrzenia się na całym 
świecie w  alarmującym tempie. SARS‑CoV‑2 
stanowi realne zagrożenie dla zdrowia i  życia 
człowieka. Dziś wiemy już, że SARS‑CoV‑2 spo‑
wodował zdecydowanie więcej infekcji i  zgo‑
nów w porównaniu z SARS‑CoV lub MERS‑CoV. 
Wszystko wskazuje, że SARS‑CoV‑2 jest bardziej 
zakaźny niż SARS‑CoV lub MERS‑CoV. Osoby 
w  podeszłym wieku i  z  obniżoną odpornością 
są najbardziej zagrożone zgonem. Szybkie roz‑
przestrzenianie się choroby wymaga intensyw‑
nego nadzoru i  protokołów izolacji, właściwej 
higieny i  stosowania środków dezynfekujących, 
aby zapobiec dalszej transmisji. Dotychczas nie 
opracowano skutecznej metody leczenia (brak 
celowanego leku) i  zapobiegania zachorowa‑
niom (brak szczepionki przeciw SARS‑CoV‑2). 
Obecne strategie leczenia mają na celu tylko 
leczenie objawowe. Dziś już wiemy, że pandemia 
COVID‑12 jest nie tylko największym globalnym 
kryzysem zdrowotnym od czasu ospy z 1918 r., 
ale również najbardziej kosztowną gospodarczą 
pandemią. Konsekwencje pandemii SARS‑CoV‑2 
to globalne zagrożenie dla zdrowia i  globalny 
kryzys gospodarczy na świecie. Biorąc pod uwagę 
fakt jak niewiele jeszcze wiemy o biologii, pato‑
genezie czy drogach przenoszenia SARS‑CoV‑2 
konieczne są dalsze badania. Koronawirusy już 
3‑krotnie pokazały, że stanowią duże zagroże‑
nie epidemiczne dla świata i  można założyć, że 
SARS‑CoV‑2 nie jest ostatnim wysoce patogen‑
nym przedstawicielem rodziny Coronaviridae.
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