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streszczenie: W czasie trwania pandemii wirusa SARS-CoV-2, która rozpoczęła się w 2019 r., zaobserwowano, że 
zdecydowana większość ludzi ma łagodny obraz kliniczny lub przechodzi chorobę COVID-19 całkowicie bezobja-
wowo. Jednak około 10% osób zakażonych wirusem będzie miało ciężki, potencjalnie śmiertelny przebieg kliniczny 
związany z hiperzapaleniem, uszkodzeniem śródbłonka naczyń, zmianami zakrzepowymi i uszkodzeniem płuc. Do 
oceny prognostycznej  i rokowniczej przebiegu COVID-19 konieczne jest poznanie mechanizmów immunologicz-
nych indukowanych po infekcji. Znajomość immunopatologii zakażenia jest niezbędna dla opracowania skutecznej 
terapii  immunomodulującej. W pracy opisano wybrane  immunomodulatory pochodzenia  roślinnego,  które mogą 
wykazywać działanie prewencyjne i łagodzące objawy choroby COVID-19.

Abstract: During the SARS-CoV-2 virus pandemic, which began in 2019, it has been observed that the vast majority of 
people have a mild clinical picture or asymptomatic COVID-19. However, approximately 10% of individuals infected 
with the virus will have a severe, potentially fatal clinical course associated with hyperinflammation, vascular endo-
thelial damage, thrombotic complications and lung injury. To predict and make prognoses about course of COVID-19, 
it is necessary to understand the immunologic mechanisms induced after the infection. Knowledge of the infection 
immunopathology is essential for development of effective immunomodulatory therapy. The paper describes selected 
plant-derived immunomodulators that may exhibit preventive and soothing effects on COVID-19 disease symptoms.
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ImmunOPAtOLOGIA I POWIkłAnIA PłuCne 
zWIĄzAne z zAkAżenIem WIRusem  

sARs-COV-2. Czy mOGĄ nAm POmóC ROśLIny?

Wstęp

Pod koniec grudnia 2019 r. w  Wuhan zidentyfikowano 
pierwszego pacjenta zakażonego wirusem SARS-CoV-2. 
Nowy koronawirus wywołujący chorobę COVID-19 oka-
zał się wysoce zakaźny i w krótkim czasie rozprzestrze-
nił się, wywołując pandemię. Wirus okazał się zdolny do 
mutacji, co utrudnia opracowanie skutecznej terapii oraz 
profilaktyki szczepiennej zakażenia. Według klasyfikacji 
WHO wyróżnia się pięć wariantów SARS-CoV-2, należą-
cych do kategorii VOC (Variants of Concern – warianty wy-
wołujące niepokój): Alfa, Beta, Gamma, Delta i Omikron 

oraz kilka innych wariantów klasyfikowanych do dwóch 
niższych kategorii VOI (Variants of Interest – wariant wart 
zainteresowania) i VUM (Variants Under Monitoring – wa-
rianty pod obserwacją). Obecnie trwa piąta fala pande-
mii. Mimo opracowania kilku algorytmów leczenia nadal 
trwają badania nad nowymi możliwościami profilaktyki 
i terapii zakażenia. 

Budowa sARs-CoV-2 

SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavi-
rus 2) jest wirusem zawierającym jednoniciową cząstkę 
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również w  komórkach nabłonka jelit (enterocytach), 
nerkach oraz naczyniach krwionośnych [5]. Zabloko-
wanie ACE2 prowadzi do kumulacji angiotensyny II 
i zmniejszenia wytwarzania angiotensyny 1-7. Prawdo-
podobnie, wirus bezpośrednio przez kumulację angio-
tensyny II indukuje ekspresję TGF-β, która ma działanie 
profibrotyczne. Z  kolei angiotensyna 1-7 ma działanie 
antyproliferacyjne i zapobiega uszkodzeniu płuc. Białko 
ACE2 nie jest jedynym receptorem, który wirus wyko-
rzystuje do fuzji komórkowej [6]. Oprócz białka ACE2 
istotnym czynnikiem patogenezy CoV-2 jest enzym 
– przezbłonowa proteaza serynowa 2 (transmembra-
ne serine protease 2 – TMPRSS2), który obok ACE2 zo-
stał przez naukowców uznany za kluczowy w  procesie 
wnikania do komórek gospodarza. Proteaza TMPRSS2 
aktywuje proces fuzji komórkowej z  białkiem S wirusa 
SARS-CoV-2 oraz indukuje formację syncytium [7]. Su-
geruje się, że blokowanie TMPRSS2 może być kluczową 
strategią leczenia pacjentów z COVID-19 [8, 9]. 

Wirus SARS-CoV-2 może kolonizować i atakować:
 Q układ oddechowy – powodując w  ciężkich przypad-

kach ostre atypowe zapalenie płuc oraz ARDS,
 Q układ nerwowy – wywołując objawy neurologiczne, 

jak ból głowy, nudności, uczucie splątania, zaburzenia 
świadomości a  w  ciężkich przypadkach choroby na-
czyniowo-mózgowe. Wywołuje utratę węchu i  sma-
ku, co jest spowodowane atakowaniem receptorów 
węchowych i  smakowych – to jeden z  ważniejszych 
objawów diagnostycznych zakażenia,

 Q układ pokarmowy – powodując między innymi bie-
gunkę i wymioty; badania wykazały obecność wirusa 
w kale,

 Q układ moczowy – wywołując powikłania, takie jak 
ostre uszkodzenie nerek; badania wykazały obec-
ność wirusa w moczu pacjentów,

 Q układ krwionośny – uszkadza komórki śródbłonka 
naczyń, przyczyniając się do ostrej niewydolności 
krążenia i  serca, wywołuje limfopenię oraz może 
powodować: małopłytkowość i  leukocytozę z  pod-
wyższonym poziomem CRP i LDH; genom wirusa był 
znajdowany w mięśniu sercowym, 

 Q wątrobę – badanie histopatologiczne narządów 11 
zmarłych pacjentów z  COVID-19 wykazało stłusz-
czenie wątroby u  wszystkich pacjentów. Próbki wą-
troby pacjentów wykazywały również przewlekłe 
przekrwienie, stwierdzono różne formy martwicy 
hepatocytów oraz proliferację guzkową. 

uszkodzenie płuc

Infekcja wirusem jest niespecyficzna i  może przebiegać 
bezobjawowo lub z  łagodnymi objawami, a  pierwotnym 
szlakiem zakażenia jest najczęściej układ oddechowy. 
Czynniki kolonizacji nie są jednak do końca poznane. 
Charakterystyczne objawy różnią się w zależności od wa-
riantu wirusa, jednak najczęściej są to: objawy grypopo-
dobne, wysoka gorączka, bóle kostno-stawowe, zmniej-
szenie koncentracji, wymioty, biegunki, utrata węchu, 
smaku, kaszel, gorączka, duszność, spadek saturacji krwi. 
W przypadku wariantu delta charakterystyczne są zabu-
rzenia słuchu [12]. 

Okres inkubacji, czyli czas od zakażenia wirusem do mo-
mentu wystąpienia choroby, wynosi do 14 dni.

RNA (ssRNA) i należącym do grupy betakoronawirusów. 
Prawdopodobnie pochodzi od wirusów zwierzęcych (nie-
toperze, łuskowce) ponieważ wykazuje ponad 90% podo-
bieństwo łańcucha nukleotydów, chociaż nie jest do koń-
ca jasne, w  jaki sposób nastąpiło przeniesienie infekcji 
na człowieka. Wirus ten przenosi się drogą kropelkową, 
wywołuje chorobę ogólnoustrojową jaką jest COVID-19. 
U  niektórych chorych wywołuje ciężkie zapalenie płuc 
i  zespół ostrej niewydolności oddechowej ARDS (acute 
respiratory distress syndrome), wymagający zastosowania 
wentylacji mechanicznej. Porównano także strukturę 
SARS-CoV-2 z SARS-CoV-1 i MERS (Midle East respiratory 
syndrome – bliskowschodni zespół niewydolności odde-
chowej), gdzie podobieństwo wynosi odpowiednio ponad 
70% i 50% [1, 2].  

SARS-CoV-2 jest wirusem osłonkowym, a  jego genom 
stanowi jednoniciowe RNA. Każdy wirion ma średnicę od 
60-140 nm i  jest otoczony wypustkami (spikes), których 
długość wynosi 9-12 nm. Długość genomu wirusa wynosi 
od 29867 do 29903 nukleotydów, co powoduje, iż jest on, 
podobnie jak w  przypadku innych koronawirusów, jed-
nym z największych wirusów RNA, zarówno pod wzglę-
dem długości genomu, jak i  rozmiaru wirionu. Genom 
SARS-CoV-2 koduje białka niestrukturalne (nonstructural 
proteins – nsp, potrzebne do replikacji), strukturalne oraz 
pomocnicze (accessory proteins) [3]. 

Podobnie do innych koronawirusów SARS-CoV-2 ma 
cztery białka strukturalne:

 Q S (spike) – białko fuzyjne, czyli glikoproteina po-
wierzchniowa, która jest odpowiedzialna za interak-
cję z receptorem na powierzchni komórek,

 Q E (envelope) – białko płaszcza, odpowiadające m.in. za 
formowanie wirionów,

 Q M (membrane) – białko błonowe, membranowe, czyli 
główne białko macierzy wirusa,

 Q N (nucleocapsid) – białko nukleokapsydu, które pełni 
funkcję ochronną dla dużej cząsteczki RNA, a  także 
uczestniczy w  modyfikacji procesów komórkowych 
oraz replikacji wirusa.

mechanizmy fuzji komórkowej i replikacji

Cztery białka strukturalne wirusa SARS-CoV-2 – S, M, 
N i  E – mają zasadnicze znaczenie w  jego namnażaniu 
i zakaźności. Białko N stabilizuje RNA wirusa, a białka S, 
E i  M wspólnie budują otoczkę wirusa. Ponadto białko 
S odpowiada za łączenie się wirusa z  błoną komórko-
wą komórki gospodarza i  jest głównym immunogenem 
wirusa. Białko S znajduje się na powierzchni otoczki 
wirusowej i tworzy charakterystyczne kolce składające 
się z dwóch typów glikoprotein, które oznacza się jako 
podjednostki S1 i  S2 [4]. Podjednostka S1 pośredniczy 
w  procesie wiązania z  receptorem powierzchniowym 
komórki gospodarza a  podjednostka S2 w  fuzji z  jej 
błoną komórkową. W  procesie wnikania do komórek 
gospodarza wirus wykorzystuje białko S, którym przy-
łącza się do receptora ACE2 (konwertaza angiotensyny 
II – angiotensin converting enzyme). Receptory ACE2 roz-
mieszczone są głównie w płucach (pneumocyty 2 typu) 
a  także w  nosogardzieli, jelitach, układzie sercowo-na-
czyniowym, OUN. Rozkład ten decyduje o różnorodno-
ści objawów choroby. Wykazano eksperymentalnie, że 
wirus może namnażać się nie tylko w  obrębie płuc, ale 
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Po wniknięciu wirusa do komórek następuje uwolnienie 
mediatorów zapalnych, a proces ten, przy znacznym nasi-
leniu, został określony jako burza cytokinowa. Działanie 
cytokin wywołuje objawy ogólne i  miejscowe. W  skraj-
nych przypadkach SARS-CoV-2 może doprowadzić do in-
fekcji ogólnoustrojowej (wiremii i sepsy). Na terenie płuc 
pojawiają się kolejno następujące zmiany:

 Q zwiększenie przepuszczalności bariery włośniczko-
wo-pęcherzykowej prowadzące w  krańcowy nasile-
niu do obrzęku płuc i ostrej niewydolności oddycha-
nia,

 Q uszkodzenie pęcherzyków płucnych – złuszczanie 
uszkodzonych pneumocytów i  tworzenie się błon 
szklistych,

 Q zaawansowane zmiany zapalne,
 Q procesy naprawcze mogące powodować zmianę ar-

chitektury śródmiąższu i jego włóknienie, czego wy-
nikiem jest upośledzenie dyfuzji gazów przez barierę 
pęcherzykowo-włośniczkową.

Równolegle do opisywanych zmian dochodzi do zakrze-
picy w  drobnych naczyniach płucnych. Zmniejszenie 
produkcji angiotensyny 1-7, silna reakcja zapalna (tzw. 
burza cytokinowa), uszkodzenie śródbłonka, być może 
przytłumienie fibrynolizy, a także prawdopodobnie bez-
pośrednie działanie wirusa na składowe układu hemo-
stazy zwiększają potencjał trombogenny i prowadzą do 
zakrzepicy – głównie w drobnych naczyniach płucnych 
– zarówno tętniczych, jak i  żylnych. Zakrzepica może 
rozwijać się także w  innych lokalizacjach, co w  dalszej 
fazie choroby może prowadzić do uszkodzeń narządo-
wych [10]. 

Parametry hemostazy przypominają zespół wykrzepia-
nia wewnątrznaczyniowego (disseminated intravascular 
coagulation – DIC), chociaż przy zmianach głównie w mi-
krokrążeniu płucnym proponowane są określenia: płuc-
na koagulopatia wewnątrznaczyniowa lub koagulopatia 
w  przebiegu COVID-19 (COVID-19 associated coagulo-
pathy – CAC). Zakrzepy występują również w naczyniach 
żylnych i  tętniczych innych narządów, co może prowa-
dzić do ich uszkodzenia. Obserwuje się także, częstsze 
niż w  innych infekcjach, występowanie żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej. U części chorych zmiany zapalne 
obejmują również oskrzela, niekiedy opłucną [11]. 

Molekularne i  immunologiczne podstawy powyższych 
uszkodzeń opisano poniżej. 

Powikłania COVID-19

Większość pacjentów po przechorowaniu COVID-19 
wraca do zdrowia i  normalnej aktywności. W  części 
przypadków (około 10%), zwłaszcza tych z  ciężkim 
przebiegiem infekcji, objawy kliniczne choroby mogą 
się utrzymywać przez wiele tygodni a  nawet miesięcy. 
Po przebyciu zakażenia pacjenci często uskarżają się 
na powikłania, takie jak: zaburzenia koncentracji, okre-
ślane jako mgła covidowa, zapalenie serca, tachykar-
dię, osłabienie, wzrost ciśnienia tętniczego, zapalenie 
naczyń. W  niewielkim odsetku, niejasne jest obecnie 
jak dużym, dochodzi do trwałych następstw choroby. 
Utrzymywanie się objawów po chorobie najczęściej do-
tyczy starszych osób i/lub z chorobami współistniejący-
mi. Jednak nawet u młodych osób, wcześniej zdrowych 

i początkowo bezobjawowych lub z  łagodnym przebie-
giem COVID-19, mogą się pojawić późne lub długotrwa-
łe objawy [13]. 

Objawy COVID-19 ustępują zwykle po 2-6 tygodniach, 
a na ten czas ma wpływ m.in. ciężkość przebiegu choro-
by. Wydłużony powrót do zdrowia może mieć związek 
z  przedłużającą się wiremią, ponownym zakażeniem, 
znaczną reakcją zapalną, nadkażeniem bakteryjnym. Wg 
WHO w  10-15% przypadków COVID-19 ma przebieg 
ciężki, w 5% – krytyczny a śmiertelność wynosi ok. 2-3% 
(CFR – case fatality rate, czyli liczba zgonów na zareje-
strowane przypadki zachorowania). W badaniu przepro-
wadzonym na 143 pacjentach leczonych szpitalnie – po 
dwóch miesiącach od choroby prawie połowa z nich zgła-
szała ograniczenie tolerancji wysiłku [14]. 

następstwa płucne w przebiegu COVID-19

Jak już wspomniano, COVID-19 jest chorobą ogólno-
ustrojową, ale o  losie chorych decydują głównie zmiany 
w  płucach. Radiologiczne badania obrazowe pozwalają 
na ocenę rozległości i zaawansowania zmian w płucach. 
Należy podkreślić, że podstawowym badaniem wykorzy-
stywanym rutynowo do tej oceny jest RTG klatki piersio-
wej. Badanie TK klatki piersiowej powinno być zarezer-
wowane do przypadków utrzymywania się przewlekłych 
dolegliwości ze strony układu oddechowego i/lub długo-
trwale zaawansowanych zmian w  miąższu i/lub naczy-
niach płucnych. W spektrum zmian płucnych w przebiegu 
COVID-19 możemy wyróżnić:

 Q prawidłowy obraz radiologiczny klatki piersiowej lub 
z  niewielkimi zmianami przy przebiegu bezobjawo-
wym,

 Q cechy atypowego, śródmiąższowego zapalenia płuc 
u pacjentów bez niewydolności oddychania,

 Q cechy atypowego, śródmiąższowego zapalenia płuc, 
bardziej nasilone o różnym stopniu zaawansowania, 
prowadzące do niewydolności oddechowej a w krań-
cowej postaci do ARDS,

 Q dodatkowe zmiany wynikające z koinfekcji bakteryj-
nych, zajęcia opłucnej czy zatorowości płucnej. Przy 
rozległym zapaleniu płuc niekiedy występuje odma 
opłucnowa.

Oceniając zaburzenia czynnościowe płuc zwraca się 
uwagę, że najczęstszym zaburzeniem jest zmniejszenie 
pojemności dyfuzyjnej dla tlenku węgla TLco – stwierdza-
ne u  około 40% chorych. Zaburzenie to ulega poprawie 
w  okresie do 12 miesięcy po chorobie. Z  kolei najczęst-
szym zaburzeniem mechaniki oddychania jest restrykcja 
(około 15%), prawie dwa razy rzadziej stwierdza się obtu-
rację (około 7%), ponadto stwierdza się zmiany w obrazie 
radiologicznym płuc [15].  

Podstawowym objawem upośledzonej dyfuzji gazów 
w  płucach, a  także mikrozakrzepicy naczyń płucnych, 
jest pojawienie się duszności. Przy zmianach niewiel-
kich lub średnio nasilonych może to być tylko duszność 
przy większych wysiłkach. Wraz ze zwiększeniem roz-
ległości zmian w  płucach ograniczenie tolerancji wy-
siłku jest coraz większe, aż w końcu dochodzi do dusz-
ności spoczynkowej, w  skrajnie ciężkich przypadkach 
przebiegających z niewydolnością oddychania. U części 
chorych pojawiają się objawy związane ze stanem zapal-
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nym oskrzeli. Mogą występować od początku choroby 
i z różnym nasileniem utrzymywać się przez wiele tygo-
dni czy miesięcy albo pojawiać się w późniejszym okre-
sie. Możemy je podzielić na:

 Q przewlekające się zapalenie oskrzeli – kaszel suchy 
i/lub połączony z  wykrztuszaniem śluzowej lub ślu-
zowo-ropnej wydzieliny głównie rano; zmniejszenie 
tolerancji wysiłku,

 Q objawy wynikające z  nadreaktywności oskrzeli 
i bronchoobturacji – suchy kaszel, często przez całą 
dobę z  nasileniem się w  godzinach nocnych, świsty, 
napadowa duszność spoczynkowa, duszność wysił-
kowa połączona ze świstami i/lub suchym kaszlem,

 Q kombinacja powyższych objawów. 

Przewlekające się zapalenie oskrzeli częściej pojawia się 
u  osób palących papierosy albo mających takie epizo-
dy po wcześniejszych infekcjach. Objawy astmatyczne 
mogą pojawić się po raz pierwszy w  życiu, bądź wystę-
powały wcześniej epizodycznie lub przez dłuższy czas. 
U pacjentów z przewlekłymi chorobami oskrzeli (POChP, 
astma oskrzelowa) może dojść do nasilenia ich dolegliwo-
ści. Rzadziej występują bóle w obrębie klatki piersiowej, 
a część z nich ma charakter opłucnowy [16]. 

Immunopatologia 

Zarówno swoista, jak i nieswoista odpowiedź immuno-
logiczna odgrywają istotną rolę w infekcji SARS-CoV-2. 
Pierwsza faza infekcji wirusa, związana z jego replikacją, 
powoduje bezpośrednie uszkodzenie tkanek w  wyniku 
namnażania i  uwalniania wirusa. Wzorce molekularne 
uszkodzenia komórek (damage-associated molecular pat-
tern – DAMP) oraz wzorce molekularne patogenów (pat-
hogen-associated molecular patterns – PAMP) uwalniane 
z zainfekowanych komórek powodują aktywację odpo-
wiedzi immunologicznej związanej z rekrutacją limfocy-
tów T, B, monocytów i neutrofili [17]. Towarzyszy temu 
uwalnianie cytokin prozapalnych, takich jak: czynnik 
martwicy nowotworu-α (tumor necrosis factor alpha – 
TNF α), czynnik stymulujący tworzenie kolonii granu-
locytów i  makrofagów (granulocyte-macrophage colony-
-stimulating factor – GM-CSF), interleukiny 1, 2, 6, 7, 8, 12 
(interleukins – IL), białkowy chemoatraktant monocytów 
typ 1 (monocyte chemotactic protein – MCP1), białko za-
palne makrofagów typ 1 alfa (macrophage inflammatory 
protein – MIP) i interferon-γ (interferon – IFN). Nadmier-
ne wydzielanie tych cytokin może prowadzić do burzy 
cytokinowej, która jest wysoce niebezpieczna dla orga-
nizmu i  jest charakterystyczna dla ciężkiego przebiegu 
COVID-19 [18]. Wirus może także unikać nadzoru im-
munologicznego w organizmie [19] poprzez wytwarza-
nie protein mogących tłumić odpowiedź przeciwwiruso-
wą w organizmie gospodarza np. białka niestrukturalne 
(non-strucutal proteins – nsp), aktywując inflamasom np. 
białko otwartej ramki odczytu typ 3a (open reading fra-
me – orf) lub wytwarzając białka będące antagonistami 
INF typu I np. białka otwartej ramki odczytu typ 6 i 9b 
(Orf6, Orf9b). Taki schemat działania widoczny jest 
głównie w  skąpoobjawowym lub bezobjawowym prze-
biegu COIVD-19, w których to nie obserwuje się zmian 
w płucach charakterystycznych dla ciężkiego przebiegu 
tej choroby. 

Indukcja burzy cytokin

Odpowiedź organizmu na zakażenie wirusem SARS-
-CoV-2 wykazuje pewne podobieństwa do odpowiedzi na 
zakażenie wirusem grypy. Wykazano podwyższenie licz-
by komórek wydzielających swoiste przeciwciała ASC, 
limfocytów pomocniczych grudkowych TFH, aktywo-
wanych limfocytów CD4+ i CD8+ wraz z przeciwciałami 
IgM i IgG wiążącymi koronawirusa SARS-CoV-2. Schemat 
odpowiedzi immunologicznej może być przydatny przy 
prognozowaniu przebiegu choroby, opracowaniu szcze-
pionki lub leków łagodzących przebieg choroby [20]. 

W  innych badaniach wykazano, że infekcja wirusem 
SARS-CoV-2 wywołuje w  organizmie aktywację limfo-
cytów T CD4+, które następnie różnicują się w komórki 
limfocytów Th1 i  wydzielają czynnik GM-CSF. Cytoki-
ny te indukują powstawanie prozapalnych monocytów 
CD14+CD16+ z wysoką ekspresją cytokin IL-6, co przy-
spiesza rozwój zapalenia płuc i odgrywa rolę w zwiększe-
niu ryzyka śmiertelności. Mając na uwadze, że u pacjen-
tów z  ciężkim przebiegiem COVID-19 zaobserwowano 
dużą liczbę nacieków zapalnych w  płucach, naukowcy 
sugerują, że wspomniane wcześniej nieprawidłowe pa-
togenne komórki Th1 i  monocyty zapalne mogą dostać 
się w ogromnej liczbie do krążenia płucnego i odgrywać 
szkodliwą rolę immunologiczną, prowadząc do zaburzeń 
czynności płuc a nawet śmierci klinicznej. Z tego powodu 
autorzy badania sugerują, że przeciwciała monoklonalne 
skierowane przeciw GM-CSF lub IL-6 mogą skutecznie 
blokować burzę cytokinową i  stanowić obiecującą tera-
pię pacjentów z ostrym przebiegiem COVID-19 [21].

Główną przyczyną śmierci u  pacjentów w  przebiegu 
COVID-19 jest zespół ostrej niewydolności oddecho-
wej (ARDS). Jednym z  głównych mechanizmów wystę-
pujących w ARDS jest niekontrolowana, systemowa od-
powiedź zapalna w  postaci burzy cytokin (IFN-α, IFN-γ, 
IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18, IL-33, TNF-α, TGF-β itp.) oraz 
chemokin (CCL2, CCL3, CCL5, CXCL8, CXCL9, CXCL10), 
co prowadzi w  konsekwencji do uszkodzenia śródbłon-
ka naczyń. Uszkodzenie śródbłonka w  drogach odde-
chowych prowadzi do niewydolności oddechowej, zaś 
uszkodzenie śródbłonka w układzie krwionośnym może 
być przyczyną zespołu wykrzepiania wewnątrznaczy-
niowego, co prowadzi do niewydolności wielu organów 
a w konsekwencji do śmierci [22].

Osłabienie układu odpornościowego 

Wirus SARS-CoV-2 infekuje limfocyty typu T, B i komórki 
NK oraz inicjuje lub promuje apoptozę limfocytów, co jest 
obserwowane w  leukogramie jako limfopenia. Wyjaśnia 
to, dlaczego u  pacjentów zainfekowanych SARS-CoV-2 
po fazie prozapalnej następuje etap supresji immuno-
logicznej, który jest związany z  trwałym i  znaczącym 
zmniejszeniem liczby limfocytów obwodowych, głów-
nie typu T CD4 i CD8. Zmniejszenie liczby limfocytów T 
w przebiegu COVID-19 jest silnie skorelowane ze zwięk-
szonym stanem zapalnym. U  chorych z  ostrym przebie-
giem choroby obserwuje się również znaczne zmniejsze-
nie limfocytów T regulatorowych [23] odpowiedzialnych 
za wyciszanie rekcji układu immunologicznego. Zmniej-
szeniu liczby limfocytów może towarzyszyć również 
osłabienie ich funkcji, co zostało wykazane w  pracach 
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Cossarizza i inni 2020 [24] oraz Diao i inni 2020 [25]. Do 
tej pory nie jest znany mechanizm, w  którym zakażenie 
wirusem SARS-CoV-2 wpływa na liczebność limfocytów. 
Wiadomo, że limfocyty nie wykazują ekspresji ACE2, 
więc nie mogą być w ten sposób zakażone [26]. Określe-
nie potencjalnego mechanizmu dostarcza badanie Xiong 
i inni, wykonane na popłuczynach oskrzelowo-pęcherzy-
kowych, w  których wykryto zmiany w  ekspresji genów 
związanych z  apoptozą i  szlakami sygnałowymi P53, co 
sugeruje, że spadek liczby komórek jednojądrzastych 
krwi obwodowej może być spowodowany wzrostem pro-
gramowanej śmierci komórki [27]. 

schemat badań kontrolnych

Z własnych obserwacji wynika, że u większości chorych 
z COVID-19 zmiany płucne ustępują po 3-6 miesiącach, 
chociaż nie zawsze koreluje to z poprawą stanu czynnoś-
ciowego płuc.

Sposób postępowania uzależniony jest od ciężkości prze-
biegu choroby (stanu początkowego i  utrzymywania się 
objawów odległych) oraz rozległości zmian płucnych. 
Przy przebiegu lekkim, u  pacjentów bez dolegliwości 
i bez zmian płucnych, postępowanie diagnostyczno-lecz-
nicze może zostać zakończone. Co prawda zalecenia nie 
nakładają obowiązku laboratoryjnego potwierdzenia za-
każenia przy lekkim przebiegu choroby, jednak pacjenci 
często wykonują testy we własnym zakresie, bądź z obo-
wiązku epidemiologicznego, np. celem skrócenia kwaran-
tanny. W  tej grupie chorych nie podejmuje się leczenia 
innego niż objawowe (m.in. przeciwbólowe, przeciwgo-
rączkowe). Przy utrzymywaniu się dolegliwości w tej gru-
pie chorych, a także u pacjentów z zapaleniem płuc i lek-
kim oraz umiarkowanie-ciężkim przebiegiem klinicznym, 
wskazana jest kontrola najpóźniej po trzech miesiącach. 
Powinna polegać na przeprowadzeniu badania przed-
miotowego i podmiotowego oraz wykonaniu radiogramu 
klatki piersiowej. U  pacjentów po zatorowości płucnej 
konieczna jest ocena wyników początkowego leczenia 
i  utrzymujących się czynników ryzyka żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej oraz  sprawdzenie wskazań do 
dalszego stosowania profilaktyki przeciwzakrzepowej. 
W przypadku pacjentów z ciężkim przebiegiem zapalenia 
płuc – leczonych szpitalnie – zaleca się wstępną ocenę po 
4-6 tygodniach po opuszczeniu szpitala, a po około trzech 
miesiącach kontrolę opisaną powyżej. Przy stwierdzeniu 
istotnych nieprawidłowości i  utrzymywaniu się dolegli-
wości ze strony układu oddechowego po tym okresie, 
wskazana jest ocena czynności płuc i poszerzenie diagno-
styki. W  zależności od uzyskanych wyników należy roz-
ważyć skierowanie pacjentów do placówek zajmujących 
się chorobami śródmiąższowymi płuc lub nadciśnieniem 
płucnym [28]. 

Leczenie zakażenia sARs-CoV-2. Czy mogą nam pomóc 
rośliny? 

Pandemia SARS-CoV-2 spowodowała, że świat nauki 
zaczął poszukiwać substancji, które zmniejszałyby nara-
żenie na zakażenie, a w przypadku wystąpienia objawów 
chorobowych zmniejszały ich nasilenie i skutecznie bro-
niły przed ostrym przebiegiem COVID-19 (związanym 
z  wystąpieniem burzy cytokinowej) i  poważnym uszko-
dzeniem płuc. W początkowej fazie pandemii testowane 

były różnego typu preparaty, zarówno farmakologiczne, 
jak i  te pochodzenia naturalnego. Początkowo najlep-
szym wyborem wydawały się leki przeciwwirusowe, ta-
kie jak: remdesiwir, lopinawir, rytonawir lub fawipirawir 
[29]. Testowano również m.in. antybiotyki (aztromycy-
nę), leki przeciwmalaryczne (chlorochina i  hydrochloro-
china) [30]. W Polsce dwie terapie zakażeń SARS-CoV-2 
zyskały popularność: pierwsza związana z  lekiem sto-
sownym w  leczeniu stwardnienia rozsianego – aman-
tadyną [31] oraz terapia z  wykorzystanie osocza ozdro-
wieńców [32]. W przebiegu dwóch lat pandemii udało się 
określić skuteczność działania wielu preparatów, które 
w dużym stopniu są w stanie zmniejszać powikłania kli-
niczne wywołane zakażeniem wirusem SARS-CoV-2. Na-
leżą do nich leki przeciwwirusowe (remdesivir, paxlovid), 
leki na bazie przeciwciał monoklonalnych (casirivimab/
imdevimab, bamlanivimav/etesevimab, tixagevimab/cil-
gavimab) czy inhibitor kinaz janusowych (Janus-activated 
kinases – JAK ) (Olumiant) [33]. 

Większość preparatów o  udowodnionym działaniu kli-
nicznym w terapii zakażenia SARS-CoV-2 jest dosyć do-
brze opisana w literaturze w Polsce (m.in. wytyczne Kon-
sultanta Krajowego w  Dziedzinie Medycyny Rodzinnej, 
Towarzystwa Epidemiologów i  Lekarzy Chorób Zakaź-
nych lub Agencji Ochrony Technologii Medycznych i Ta-
ryfikacji). W  niniejszej pracy chcielibyśmy podjąć temat 
mniej opisany a związany z  możliwością zastosowania 
w terapii zakażenia SARS-CoV-2 związków pochodzenia 
roślinnego. 

W  medycynie tradycyjnej istnieje wiele roślin, których 
aktywne biologicznie składniki wpływają na procesy wni-
kania, replikacji wirusa w komórkach gospodarza lub sty-
mulują układ immunologiczny do skutecznej odpowiedzi 
na zakażenie. Poniżej przedstawiono dwa gatunki roślin, 
które ze względu na skład substancji biologicznie aktyw-
nych oraz ich przeciwwirusowe działanie mogłyby być 
stosowane w  każdym etapie COVID-19. Należą do nich 
rośliny z gatunku jeżówka (Echinacea ) oraz różeniec (Rho-
diola).  

Jeżówka (Echinacea) – jest rośliną należącą do gatunku 
z rodziny astrowatych. Istnieją trzy gatunki Echinacea po-
siadające właściwości lecznicze, należą do nich: Echina-
cea purpurea, Echinacea pallida oraz Echinacea angustifolia. 
Preparaty na bazie Echinacea przyczyniają się do skró-
cenia częstości występowania różnego rodzaju infekcji 
oraz przeziębień. Dzieje się to za sprawą występujących 
w  niej składników aktywnych, polisacharydów, alkalo-
idów, pochodnych kwasu kawowego oraz proteoglika-
nów, które wykazują właściwości immunomodulujące, 
przeciwwirusowe, antyoksydacyjne oraz przeciwzapal-
ne [34]. Polisacharydy, a  zwłaszcza arabinogalaktany, 
aktywują makrofagi i działają cytotoksycznie przeciwko 
komórkom nowotworowym [35, 36]. Składniki aktywne 
występujące w  Echinacea wykazują również działanie 
przeciwutleniające. W przypadku wirusów grypy badania 
wykazały, że rozpoczęcie przyjmowania jeżówki zaraz po 
wystąpieniu pierwszych objawów chorobowych znacznie 
skraca czas rekonwalescencji i łagodzi przebieg kliniczny 
choroby. Badania potwierdziły przeciwwirusowe działa-
nie jeżówki w zakażeniach wywołanych wirusami grypy: 
H5N1, H1N1 oraz H7N7. W  przypadku wirusa SARS-
-CoV-2 sugeruje się użycie jeżówki na różnych etapach 
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choroby. W działaniu profilaktycznym jeżówka, ze wzglę-
du na zawartość kaemperolu i  kwercetyny oraz kwasu 
kawowego, ma działanie blokujące wobec receptorów 
wykorzystywanych przez wirusa do wnikania do komórki 
[37, 38]. Do tej pory nie wykazano bezpośrednich właści-
wości przeciwwirusowych wyciągów z jeżówki purpuro-
wej w odniesieniu do wirusa SARS-CoV-2. Suplementacja 
tą rośliną może być jednak skuteczną bronią w leczeniu 
COVID-19 poprzez bezpośredni wpływ na poziom wy-
dzielanych cytokin. Wykazano bowiem, że suplementa-
cja jeżówką powoduje zmniejszenie wydzielania cytokin 
prozapalnych (głównie IL-1, -6 -8 i TNF-α), które są klu-
czowymi cytokinami występującej w  trakcie ciężkiego 
przebiegu COVID burzy cytokinowej [39]. Jednocześnie, 
w niektórych badaniach osób suplementowanych jeżów-
ką, zauważono zwiększenie stężenia przeciwzapalnych 
cytokin: IL-10 i  TGF-β wykazujących silne działanie im-
munosupresyjne [40].  

Różeniec – rodzaj Rhodiola (rodzina Crassulaceae) składa 
się z ponad 200 gatunków, z których ponad 20 wykazuje 
właściwości lecznicze. Rośliny z  tego rodzaju są stoso-
wane w tradycyjnej medycynie w Azji i Europie, jako leki 
tonizujące, adaptogenne, przeciwdepresyjne i  przeciw-
zapalne. Ekstrakty z tych roślin wykazują także korzystne 
działanie przeciwnowotworowe, przeciwbakteryjne i im-
munomodulacyjne [41, 42]. Ekstrakty z  roślin Rhodiola 
suplementowane przez 7 dni zmniejszają rozmiar infekcji 
u myszy, które zostały zakażone Pseudomonas aeruginosa. 
Obserwowano u  tych myszy istotne zwiększenie liczby 
leukocytów we krwi oraz zwiększenie ich aktywności me-
tabolicznej [43]. Ekstrakty z  roślin rodzaju Rhodiola wy-
kazują również bezpośrednie działanie przeciwwiruso-
we i przeciwbakteryjne w stosunku do wirusa zapalenia 
wątroby typu C (HCV) i  Mycobacterium tuberculosis [44, 
45]. Obecnie opracowywanych jest kilka nowych terapii 
klinicznych opierających się na zdolnościach wyciągów 
z roślin gatunków Rhodiola do stymulowania układu od-
pornościowego. Podobnie jak w przypadku jeżówki pozy-
tywne działanie ekstraktów z różeńca może być wielokie-
runkowe. W ekstraktach z Rhodioli zawarte są kaemperol 
i kwercetyna, które – jak wspomniano wcześniej – mogą 
blokować przyłączanie się wirusa do komórek. Nie ma 
do tej pory informacji, czy ekstrakty z  różeńca mogą 
bezpośrednio wpływać na namnażanie się wirusa SARS-
-CoV-2, jednakże, tak jak jeżówka, mogą wpływać na se-
krecję cytokin pro- i przeciwzapalnych. W 2021 r. Wang 
i wsp. w analizie ścieżek in silico wykazali, że bioaktywne 
polifenole (głównie kweryctyna) obecne w  ekstrakcie 
z  Rhodiola crenulata, są silnie powiązane z  odpowiedzią 
przeciwzapalną i  powinny zmniejszać sekrecję cytokin 
prozapalnych, takich jak: IL-6, IL-1B i  TNF-α [46]. Także 
inny polifenol – salidrozyd – istotnie zmniejszał stężenie 
cytokin prozapalnych: IL-6, TNF-α, MCP-1, STAT-3 and 
NF-κ-B2 [47, 48] 
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