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skiej oraz obecnie SARS-CoV-2 (Pawlik i 
współaut. 2020). Wirus SARS-CoV-2 należy 
do β-koronawirusów. Wykazano, że wirus 
ten w 82% ma budowę zbliżoną do ludzkie-
go wirusa SARS-CoV oraz do występujące-
go u nietoperzy SARS-like-CoVZXC21 (Chan 
i współaut. 2020). Dlatego przypuszcza się, 
że SARS-CoV-2 pochodzi od nietoperzy, choć 
wciąż kwestią sporną pozostaje nosiciel po-
średni. Wirus SARS-CoV-2 przenoszony jest 
drogą kropelkową przez bezpośredni kon-
takt z osobą zarażoną lub pośrednio przez 
przebywanie w miejscu, w którym uprzednio 
znajdował się nosiciel wirusa. Wirus SARS-
-CoV-2 zbudowany jest z nukleokapsydu, w 
skład którego wchodzi pojedyncza nić RNA i 
białko N, oraz z dwuwarstwowej, białkowo-
-lipidowej osłonki. Osłonka pochodzi z ko-
mórek gospodarza, w skład której, poza li-
pidami, wchodzą białka wirusa: osłonkowe, 
błonowe i glikoproteiny S. Za łączenie czą-
stek wirusa z receptorami błony komórko-
wej gospodarza odpowiadają glikoproteiny S, 
które kształtem przypominają kolce (Pawlik i 
współaut. 2020).

COVID-19 po raz pierwszy został zdia-
gnozowany w grudniu 2019 r. w Chinach 

WPROWADZENIE

Koronawirusy (CoV) to bardzo zróżnico-
wana rodzina wirusów, których materiałem 
genetycznym jest jednoniciowy RNA o dodat-
niej polarności. W toku badań wyodrębniono 
cztery jego warianty: α- i β-koronawirusy, 
które atakują komórki ssaków, oraz γ- i 
δ-koronawirusy, wywołujące choroby u pta-
ków. Zdolność infekowania komórek człowie-
ka, ale także zwierząt stanowi duże wyzwa-
nie dla zdrowia publicznego, świata wetery-
naryjnego i światowej gospodarki (V’Kovski i 
współaut. 2021). Badania przeprowadzone w 
ciągu ostatnich lat dowiodły istnienie sied-
miu form koronawirusa: HCoV-229E, HCoV-
-HKU1, HCoV-NL63, HCoV-OC43 (ang. hu-
man coronavirus; koronawirus ludzki), któ-
re nie stanowią dużego zagrożenia dla ży-
cia człowieka, oraz SARS-CoV (SARS-CoV-2 
(ang. severe acute respiratory syndrome co-
ronavirus-2), MERS-CoV (ang. Middle East 
respiratory syndrome coronavirus) i ostat-
nio poznany - SARS-CoV-2, bardziej pato-
gennych i odpowiedzialnych za epidemie, 
tj.: SARS-CoV w latach 2002-2003, MERS-
-CoV w 2012 r. na terenie Arabii Saudyj-
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powiednio regulowana. Zjawisko to jest zna-
ne jako burza cytokinowa (Ye i współaut. 
2020). Warto podkreślić, że koronawirus jest 
jednym z głównych patogenów atakujących 
układ oddechowy człowieka, co może dopro-
wadzić do zagrażającego życiu zespołu ostrej 
niewydolności oddechowej. Do najczęstszych 
objawów COVID-19 zalicza się gorączkę, ka-
szel i zmęczenie, podczas gdy inne objawy 
obejmują produkcję plwociny, ból głowy, 
krwioplucie, biegunkę, duszność i limfopenię 
(Ye i współaut. 2020, Rothan i  Byrareddy 
2020). Jednak wraz z pojawieniem się no-
wych wariantów choroby, objawy mogą róż-
nić się od wariantu pierwotnego. 

Na przebieg COVID-19 mogą wpłynąć 
choroby współistniejące, takie jak: istnieją-
ca wcześniej choroba płuc, przewlekła cho-
roba nerek, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, 
choroby układu krążenia, otyłość (wskaźnik 
masy ciała > 30), nowotwory złośliwe, przy-
puszczalnie obniżona odporność (np. stoso-
wanie biologicznych leków przeciwzapalnych, 
transplantacja i przewlekłe zakażenie wiru-
sem HIV), a także palenie papierosów, wiek 
pacjenta (powyżej 65 roku życia) i płeć mę-
ska. Wszystkie te czynniki uważane są za 
potencjalne czynniki ryzyka COVID-19, a 
osoby te powinny znaleźć się pod szczegól-
ną ochroną w celu ograniczenia transmisji 
wirusa (Yang i współaut. 2020a). Ponadto 
uważa się, że osoby, u których wcześniej 
zdiagnozowano przewlekłe choroby układu 
oddechowego (CRD), takie jak: astma, prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc (POChP), 
choroby śródmiąższowe płuc (ILD), sarko-
idoza lub mukowiscydoza (CF), są w szcze-
gólności zagrożone ciężkimi postaciami CO-
VID-19 (Ahrenfeldt i współaut. 2020, Bel-
tramo i współaut. 2021). Potwierdzenie tego 
wymaga jednak dalszych badań. 

Z drugiej strony, część naukowców po-
stawiła zaskakującą tezę, że częstość wy-
stępowania przewlekłej choroby układu od-
dechowego wśród pacjentów z SARS i CO-
VID-19 wydaje się być niższa niż w popula-
cji ogólnej (Halpin i współaut. 2020a). Ina-
czej jest w przypadku innych chorób prze-
wlekłych. Odkrycia te mogą prowadzić do 
hipotezy, że choroby płuc, zachowanie pa-
cjentów lub, co bardziej prawdopodobne, ich 
leczenie, mogą mieć pewien efekt ochronny 
przed zachorowaniem na COVID-19 (Halpin 
i współaut. 2020a)

W poniższym artykule zostanie przedsta-
wiony przegląd piśmiennictwa dotyczącego 
związku zachorowalności i przebiegu CO-
VID-19 z wybranymi, wcześniej zdiagnozowa-
nymi, współistniejącymi chorobami układu 
oddechowego, które ukazało się od początku 
pandemii do września 2021 r.

w mieście Wuhan. Od tego czasu choroba 
szybko rozprzestrzeniła się po świecie i dla-
tego już w marcu 2020 r. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia (ang. World Health Organi-
zation, WHO) ogłosiła pandemię COVID-19 
(Pfaar i współaut. 2021). Według statystyk 
WHO, od początku epidemii do końca wrze-
śnia 2021 r. na całym świecie odnotowano 
blisko 243 mln przypadków, z czego 4,95 
mln osób zmarło. W Polsce, w tym samym 
okresie wykryto 2,98 mln zachorowań, a u 
ponad 76 tys. pacjentów choroba ta zakoń-
czyła się śmiercią (https://covid19.who.int/).

COVID-19 jest obserwowany we wszyst-
kich grupach wiekowych. Choć każdy może 
zostać zarażony wirusem SARS-CoV-2, jego 
śmiertelność jest znacznie wyższa u pacjen-
tów powyżej 60 roku życia (Omori i współ-
aut. 2020). Od początku pandemii nasza 
wiedza na temat patofizjologii COVID-19 
ewoluowała w bardzo szybkim tempie. Do-
wiedziono, że SARS-CoV-2, poprzez liczne 
wirusowe białka strukturalne (S), łączy się 
z receptorem konwertującym angiotensynę 
typu 2 (ang. angiotensin converting enzy-
me type 2, ACE2), znajdującym się w no-
sogardzieli, części ustnej gardła i płucach. 
Potwierdzono, że biało S wirusa, jeszcze na 
powierzchni komórki, cięte jest przez wy-
specjalizowaną proteazę TMPRSS2. Ponadto 
uważa się, że mutacje białek kolca wirusa 
SARS-CoV-2 umożliwiają większe powino-
wactwo do ACE2, tym samym zwiększają 
zdolność tego wirusa do wniknięcia do ko-
mórek gospodarza. Po przeniknięciu do cy-
toplazmy, wirus SARS-CoV-2 szybko się 
replikuje, rozprzestrzenia, a w niektórych 
przypadkach może powodować znaczne 
uszkodzenie narządów (Andersen i współaut. 
2020, Pawlik i współaut. 2020, Wiersinga i 
współaut. 2020). Materiał genetyczny wiru-
sa, czyli RNA, zostaje uwolniony do cytopla-
zmy. Po stworzeniu kompleksu replikacyjne-
go, pozwalającego na syntezę materiału ge-
netycznego wirusa SARS-CoV2, oraz syntezie 
mRNA (informacyjnego RNA, który stanowi 
swoistą „instrukcję” do produkcji białka wi-
rusowego), w procesie translacji dochodzi do 
wytworzenia białek wirusowych. Ostatecznie, 
z wirusowego materiału genetycznego i po-
wstałych białek składane są dojrzałe wirio-
ny, które na drodze egzocytozy uwalniane są 
z komórki (Pawlik i współaut. 2020, Bor-
kowski i współaut. 2021).

Chociaż większość pacjentów z COVID-19 
przechodzi chorobę bezobjawowo lub w spo-
sób łagodny, u niewielkiej grupy występuje 
ciężka postać powodująca zwiększoną śmier-
telność. Uważa się, że duża część zachoro-
wań i śmiertelności obserwowanej w przy-
padku COVID-19 wynika z nadaktywnej od-
powiedzi immunologicznej, która nie jest od-
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że pacjenci, u których astma ma przebieg 
umiarkowany do ciężkiego, mogą być bar-
dziej narażeni zarówno na samo zachorowa-
nie, jak i jego ciężki przebieg, gdyż ta grupa 
osób wykazuje zmniejszoną odpowiedź im-
munologiczną, co wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zaostrzenia choroby (Hughes-Vi-
sentin i Mahesan Pau 2020, Liu S. i współ-
aut. 2020, Zhang i współaut. 2020). Z dru-
giej strony, badania Zhu i współaut. (2020) 
nie wykazały istotnego statystycznie związku 
pomiędzy występowaniem astmy alergicznej 
a ciężkimi objawami COVID-19. Co więcej, 
badania przeprowadzone wśród populacji 
chińskiej dowiodły, że wskaźnik zachorowań 
na astmę wśród przypadków COVID-19 był 
niski (Zhang i współaut. 2020)

Jak wspomniano, SARS-CoV-2 wnika do 
komórki poprzez połączenie się z receptorem 
ACE2 znajdującym się w nosogardzieli. Tak 
więc, ACE2 i TMPRSS2 (transbłonowa pro-
teaza serynowa 2) pośredniczą w zakażeniu 
wirusem SARS-CoV-2 i dlatego naukowcy 
sugerują, że wzrost ich ekspresji w komór-
kach płuc zwiększa podatność na zakażenie 
SARS-CoV-2 lub może doprowadzić do cięż-
szego przebiegu COVID-19. TMPRSS2 jest 
transbłonowym białkiem, które modyfikuje 
białko kolca wielu wirusów, w tym SARS-
-CoV-2, co sprzyja rozwojowi infekcji i roz-
przestrzenianiu się wirusa. Jednak badania 
przeprowadzone wśród astmatyków wyka-
zały obniżoną ekspresję genów dla recep-
torów ACE2, co może wywoływać ochronny 
efekt przeciw COVID-19 (Hoffmann i współ-
aut. 2020, Liu S. i współaut. 2020, Peters i 
współaut. 2020, Sarioğlu i współaut. 2020). 
Może to wynikać z faktu, że interleukina-13 
(IL-13), zaangażowana w rekrutację eozynofi-
li do nabłonka oskrzeli, jest zdolna do obni-
żenia ekspresji ACE2 w oskrzelach człowieka 
(Kimura i współaut. 2020, Kumar i współaut. 
2002). Ponadto, cytokiny odpowiedzi zapal-
nej typu II (IL-4, -5 i -13) i nagromadzenie 
eozynofili obserwowane w astmie, mogą mieć 
działanie ochronne przeciwko COVID-19 
(Carli i współaut. 2020, Liu S. i współaut. 
2020). Zaobserwowano również, że właśnie 
liczba eozynofili w krwi obwodowej może 
mieć wartość prognostyczną. U pacjentów z 
małą liczbą eozynofili częściej występowała 
duszność i wymagali oni dłuższej hospita-
lizacji. Natomiast wzrost ich liczby prowa-
dził do polepszenia stanu chorego i skróce-
nia czasu przebywania w szpitalu (Branco 
i współaut. 2020, Liu F. i współaut. 2020, 
Xie i współaut. 2021). Jednak konieczne są 
dalsze badania potwierdzające te wyniki. Po-
nadto Jackson i współaut. (2020) sugerują, 
że wiele dotychczas prowadzonych analiz nie 
rozgranicza fenotypów astmy, co powinno 
być uwzględnione w dalszych badaniach. Co 

ASTMA

Astma jest wysoce rozpowszechnioną, 
przewlekłą, niezakaźną chorobą, która doty-
ka około 4,4% światowej populacji. Trzeba 
jednak zwrócić uwagę na różnice w wystę-
powaniu astmy w różnych regionach świata. 
Częstość jej wystąpienia w społeczeństwie 
waha się od 21% w Australii do mniej niż 
2% w Chinach, Kazachstanie i Wietnamie 
(To i współaut. 2012). Astma jest ogólnie 
definiowana jako ograniczony przepływ po-
wietrza, zapalenie dróg oddechowych i ich 
nadreaktywność, co prowadzi do takich ob-
jawów jak: duszność, świszczący oddech 
i kaszel; dowiedziono, że nieleczona ast-
ma może być śmiertelna (Global Initiative 
for Asthma 2018). Yue i współaut. (2020) 
na podstawie baz danych PubMed i Medli-
ne wykazali, że częstość współistnienia ast-
my i COVID-19 wynosi odpowiednio: Chiny 
0,9%, Włochy 1,92%, Meksyk 3,6%, USA 
9,0%, Irlandia 8,8%, Francja 8,5%. Różnice 
te autorzy tłumaczą następująco: W Stanach 
Zjednoczonych Ameryki Północnej wskaźnik 
masy ciała BMI u pacjentów z astmą jest 
znacznie wyższy niż u astmatyków w Chi-
nach lub Włoszech. Warto podkreślić, że 
otyłość uważana jest za niezależny czynnik 
ryzyka COVID-19. Co więcej, dostępne dane 
statystyczne wskazują, że aż 58% osób cier-
piących na astmę jest otyłych oraz że 26% 
pacjentów z astmą wymaga hospitalizacji 
z powodu złego rokowania po COVID-19. 
Sugeruje się, że związane jest to przede 
wszystkim z głównymi czynnikami ryzyka, 
takimi jak otyłość, nadciśnienie tętnicze, cu-
krzyca i dyslipidemia. Ponadto, otyli pacjenci 
mają skłonność do nadciśnienia tętniczego, 
które również uważane jest za czynnik roz-
woju COVID-19 (Caminati i współaut. 2020, 
Izquierdo i współaut. 2020, Yue i współaut. 
2020, Waszczykowska i współaut. 2021).

W przypadku czynnika ryzyka jakim jest 
otyłość, warto wspomnieć o hipotezie wska-
zującej na wysokie stężenie ACE2 w trzew-
nej tkance tłuszczowej, która jest obecna w 
dużej ilości u osób ze zwiększoną masą cia-
ła, co może prowadzić do zakażenia i roz-
woju COVID-19. Wydaje się oczywistym, że 
otyłość zwiększa ryzyko zgonu i hospitaliza-
cji po zakażeniu wirusem SARS-CoV-2 nie 
tylko wśród chorych na astmę, ale wszyst-
kich osób zakażonych (Waszczykowska i 
współaut. 2021). 

Jednak doniesienia literaturowe pocho-
dzące z ostatnich miesięcy przedstawiają 
sprzeczne dane mówiące o przebiegu astmy 
u pacjentów z pozytywnym wynikiem te-
stu na COVID-19, dlatego bardzo ważne są 
dalsze badania mające na celu zgłębienia 
tego problemu. Część naukowców sugeruje, 
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wej 2 (TMPRSS2) wyizolowanej z plwociny u 
chorych na astmę, w porównaniu do osób 
nieprzyjmujących kortykosteroidów, co może 
zmniejszyć podatność na zakażenie wirusem 
SARS-CoV-2 lub obniżyć zachorowalność na 
COVID-19. 

Interesujące wydają się również badania 
przeprowadzone przez Matsuyama i współ-
aut. (2020) sugerujące, że stosowanie kor-
tykosteroidów samych lub w połączeniu z 
lekami rozszerzającymi oskrzela może bloko-
wać replikację koronawirusa i wytwarzanie 
cytokin. Co więcej, badania in vitro dowio-
dły, że cyklezonid, wziewny kortykosteroid, 
selektywnie hamuje replikację koronawirusa 
w hodowlach komórek ludzkich. Badacze 
Ci sugerują, że cyklezonid jest lekiem bez-
piecznym i można go podawać także małym 
dzieciom w wysokich stężeniach. Spodziewa-
nym efektem działania cyklezonidu jest ob-
niżenie replikacji wirusa i stanu zapalnego 
w tkance płuc. Z uwagi na fakt, iż cyklezo-
nid pozostaje głównie w tkance płucnej i nie 
wnika znacząco do krwiobiegu, jego stoso-
wanie wiąże się ze zmniejszonym działaniem 
immunosupresyjnym w porównaniu z kor-
tykosteroidami ogólnoustrojowymi. Jednak 
Matsuyama i współaut. (2020) podkreślają, 
że niezbędne są dalsze badania i analizy w 
celu określenia stosunku korzyści do ryzyka 
płynącego ze stosowania tego leku. Eksperci 
Polskiego Towarzystwa Alergologicznego zale-
cają chorym na astmę kontynuację leczenia 
glikokortykosteroidami, niezależnie od tego, 
czy chory jest zakażony, czy nie. Przerwanie 
długotrwałego stosowania glikokortykoste-
roidów może tylko pogorszyć stan pacjenta. 
Sugeruje się, że ataki kaszlu astmatyków 
mogą sprzyjać rozprzestrzenianiu się wirusa 
wśród pacjentów bezobjawowych (Kowalski 
i współaut. 2020, Waszczykowska i współ-
aut. 2021). Naukowcy również stawiają py-
tanie, czy SARS-CoV-2 może wywołać atak 
astmy. Niestety, obecnie nie ma jednoznacz-
nej odpowiedzi. Wcześniejsze badania wy-
kazały (Zheng i współaut. 2018), że wirusy 
atakujące drogi oddechowe, takie jak: rino-
wirusy, syncytialny wirus oddechowy (wirus 
RSV), wirus opryszczki pospolitej, enterowi-
rusy czy wirus grypy nasilały ataki astmy. 
Podobne zależności wykazano w odniesieniu 
do niepandemicznych koronawirusów, lecz w 
mniejszym stopniu. Co ciekawe, nie wykaza-
no związku pomiędzy atakami astmy a za-
każeniami SARS-CoV i MERS-CoV. 

Informacje te potwierdzają wyniki badań 
prowadzonych przez Grandbastien i współ-
aut. (2020), którzy sugerują, że infekcja 
wirusem SARS-CoV-2 nie prowadzi do za-
ostrzenia astmy. Jednak niezbędne są dal-
sze badania mające na celu weryfikację po-
stawionej hipotezy, ponieważ w dostępnej li-

ciekawe, wstępne obserwacje przeprowadzo-
ne przez Jackson i współaut. (2020) wyka-
zały, że poziom ekspresji ACE2 był najniż-
szy u pacjentów z silną astmą alergiczną, co 
więcej astma nieatopowa nie była powiązana 
ze zmniejszoną ekspresją ACE2. Biorąc pod 
uwagę, że ACE2 jest receptorem dla SARS-
-CoV-2, odkrycie Jackson i współaut. (2020) 
wskazuje na potencjał mechanizmu zmniej-
szenia nasilenia COVID-19 u pacjentów z 
alergią oddechową.

Przypuszcza się również, że różne endo-
typy astmy mogą w różny sposób modyfiko-
wać ekspresję ACE2, wpływając tym samym 
na COVID-19. Niektóre cytokiny, takie jak 
IL-17 typowe dla poszczególnych endotypów 
astmy, mogą prowadzić do podwyższonej 
ekspresji ACE2, a cytokiny takie jak IL-4 
i IL-1 mogą powodować obniżenie ekspre-
sji omawianego receptora (Branco i współ-
aut. 2020, Kimura i współaut. 2020, Song i 
współaut. 2020). Co więcej, dowiedziono, że 
wzrost aktywności ACE2 może być również 
związany z podwyższonym poziomem IL-1, 
IL-10, IL-6 i IL-8. Cytokiny te pełnią istotną 
rolę w patofizjologii COVID-19. Przypuszcza 
się, że IL-1 i IL-6 odgrywają istotną rolę w 
rozwoju gorączki, charakterystycznego obja-
wu dla COVID-19 (He i współaut. 2020).

Ponadto, badania przeprowadzone przez 
Peters i współaut. (2020) wykazały, że eks-
presja genu TMPRSS2 w komórkach plwociny 
była wyższa niż ekspresja ACE2 i że poziom 
TMPRSS2 silnie korelował z ACE2 (Peters 
i współaut. 2020). Warto przytoczyć hipote-
zę części naukowców, że obniżenie ekspre-
sji genu ACE2 może przyczynić się do nie-
wielkiego wzrostu ekspresji genu TMPRSS2, 
potencjalnie czyniąc zapalenie typu II zwią-
zane z astmą czynnikiem ochronnym przed 
COVID-19 (Hughes-Visentin i Mahesan Pau 
2020, Liu S. i współaut. 2020, Zhu i współ-
aut. 2020). Co ciekawe, we wcześniejszych 
badaniach prowadzonych przez Peters i 
współaut. (2019) wykazano, że silne kore-
lacje między omawianymi genami w komór-
kach plwociny wskazują, że geny te ulegają 
koekspresji w tych samych typach komórek. 
Ponadto, zaobserwowano wyższą ekspresję 
ACE2 u pacjentów płci męskiej, co jest nie-
zwykle istotne ze względu na wyższą śmier-
telność wśród mężczyzn. Co ciekawe, bada-
nia przeprowadzone na szczurach dowiodły, 
że poziomy ACE2 są stosunkowo wysokie u 
samców, a niższe u samic, gdyż są tłumio-
ne przez hormony płciowe (Liu i współaut. 
2010). Duże nadzieje dają badania prowa-
dzone przez Peters i współaut. (2020), któ-
re sugerują, że stosowanie wziewnych kor-
tykosteroidów przez osoby chore na astmę 
wiąże się z obniżonym poziomem ekspresji 
genu ACE2 i transbłonowej proteazy seryno-
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Chcąc określić częstość występowania 
POChP u pacjentów z COVID-19, należy 
najpierw zwrócić uwagę, że obecnie dostęp-
ne dane pochodzą głównie od pacjentów 
hospitalizowanych, więc należy je trakto-
wać z ostrożnością. Przeprowadzone anali-
zy wykazały, że POChP wśród pacjentów z 
COVID-19 stanowił w populacji azjatyckiej 
0,95%, włoskiej 4%, a wśród mieszkańców 
Stanów Zjednoczonych Ameryki Północnej 
5,1%. Jednak autorzy tych badań podkre-
ślają, że chcąc wyciągnąć wnioski na temat 
niskiej częstości POChP w porównaniu z in-
nymi chorobami współistniejącymi (np. cu-
krzyca czy nadciśnienie tętnicze) u chorych 
na COVID-19, konieczne są dalsze ogólno-
światowe analizy biorące pod uwagę wiek 
i płeć pacjentów, kryteria diagnostyczne, a 
także miejsce ich zamieszkania (Deslée i 
współaut. 2020, Halpin i współaut. 2020a).

Jednak istnieje coraz więcej dowodów na 
to, że POChP może być czynnikiem ryzyka 
częstszego występowania i cięższego przebie-
gu COVID-19. Dowiedziono, że współistnie-
nie COVID-19 i POChP daje gorsze wyniki 
kliniczne w porównaniu z pacjentami z in-
nymi chorobami współistniejącymi. Dodat-
kowo, palenie papierosów przez osoby cho-
re na POChP podwyższa ryzyko wystąpienia 
ciężkiego przebiegu COVID-19. Co więcej, 
zarówno pacjenci z POChP, jak i palacze 
mają zwiększone ryzyko zgonu z powodu 
COVID-19 (Alqahtani i współaut. 2020, Si-
mons i współaut. 2020). Metaanaliza prze-
prowadzona przez Lippi i współaut. (2020) 
wykazała, że POChP wiąże się ze znaczącym, 
ponadpięciokrotnie zwiększonym ryzykiem 
ciężkiego zakażenia COVID-19. Jednak auto-
rzy podkreślają, że wcześniejsze indywidual-
ne badania COVID-19 nie wykazały istotnie 
wyższego odsetka ciężkich chorób u pacjen-
tów z POChP. Zależność ta została również 
potwierdzona przez zespół Zhao i współaut. 
(2020). Naukowcy fakt ten tłumaczą tym, 
że u pacjentów z POChP obserwowany jest 
podwyższony poziom ACE2. Podobne wnio-
ski przedstawili Leung i współaut. (2020) 
wykazując, że palenie papierosów i POChP 
zwiększają ekspresję ACE2 w dolnych dro-
gach oddechowych (nabłonku oskrzelików) 
w porównaniu do osób niecierpiących na 
POChP, co po części może wyjaśniać zwięk-
szone ryzyko ciężkiego przebiegu COVID-19 
w tej grupie pacjentów. Dlatego tak ważne 
jest zaprzestanie palenia i objęcie szcze-
gólną ochroną pacjentów z POChP. Smith 
i współaut. (2020) udowodnili, że ekspre-
sja ACE2 była istotnie statystycznie wyższa 
w całej tkance płucnej chorych na POChP 
w porównaniu z palaczami. Powyższe wyni-
ki dowodzą, że pacjenci z POChP mogą być 
bardziej podatni na zakażenie SARS-CoV-2 z 

teraturze pojawiają się informacje mówiące o 
związku COVID-19 z zaostrzeniem przebiegu 
astmy (Kumar i współaut. 2020).

PRZEWLEKŁA OBTURACYJNA 
CHOROBA PŁUC

Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(POChP) jest diagnozowaną na całym świe-
cie chorobą płuc związaną z ograniczeniem 
przepływu powietrza. W chorobie tej obser-
wowane są nieprawidłowości w drogach od-
dechowych i/lub pęcherzykach płucnych, 
spowodowaną głównie przez długotrwałe na-
rażenie na szkodliwe gazy i cząstki stałe. 
Szacuje się, że na świecie na POChP cho-
ruje 329 milionów ludzi, co stanowi około 
5% światowej populacji (Hattab i współaut. 
2016, Waszczykowska i współaut. 2021). 
Ponadto, POChP wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem zachorowalności i śmiertelności w 
pozaszpitalnym zapaleniu płuc (Restrepo i 
współaut. 2006). W populacji polskiej cho-
roba ta jest czwartą przyczyną zgonów, za-
raz po chorobach układu naczyniowo-serco-
wego, nowotworach i urazach. Tendencje te 
widoczne są również w innych wysoko roz-
winiętych krajach. Dane statystyczne wska-
zują, że każdego roku na POChP w Polsce 
umiera ponad 14000 pacjentów (https://gle-
bokioddech.pl/pochp-epidemiologia/). Biorąc 
pod uwagę destrukcyjny wpływ COVID-19 
na płuca człowieka, naturalne są obawy o 
pacjentów z POChP. 

Początkowo sugerowano wzmożoną czę-
stość występowania i ciężkość przebiegu 
COVID-19 u pacjentów z przewlekłą obtu-
racyjną chorobą płuc. Obecnie nie ma jed-
nak jednoznacznych danych wskazujących 
na związek POChP ze zwiększonym ryzykiem 
zachorowania na COVID-19. Część dostęp-
nych statystyk nie wskazuje, że POChP jest 
częstą chorobą współistniejącą wśród pacjen-
tów z COVID-19. Fakt ten był tłumaczony 
słabym rozpoznaniem przewlekłych chorób 
układu oddechowego, szczególnie wśród po-
pulacji chińskiej. Ponadto, wstępne amery-
kańskie statystyki pochodzące z marca 2020 
r. wskazują, że przewlekłe choroby układu 
oddechowego i cukrzyca były schorzenia-
mi współistniejącymi odpowiednio u 8,5% i 
10,2% pacjentów z COVID-19. Jednak ko-
nieczne jest kontynuowanie tych badań w 
celu potwierdzenia otrzymanych wyników 
wstępnych na większej grupie pacjentów. Co 
więcej, u osób z POChP możemy mieć do 
czynienia z innym mechanizmem odpowiedzi 
immunologicznej wynikającej z samej choro-
by, jednak teoria ta nie została jeszcze po-
twierdzona (Deslée i współaut. 2020, Halpin 
i współaut. 2020a).



26 Magda Cuchra-Kulesza i współaut.

Obecnie brak jest jednoznacznych badań, 
które mogłyby określić, czy stosowanie kor-
tykosteroidów związane jest z lepszymi lub 
gorszymi wynikami klinicznymi u pacjentów 
z POChP chorujących na COVID-19, SARS 
i MERS lub czy stosowanie kortykostero-
idów ma działanie ochronne lub szkodliwe 
u pacjentów z POChP w odniesieniu do CO-
VID-19 (Halpin i współaut. 2020b). Dostęp-
ne dane literaturowe wskazują, że obie cho-
roby, tj. astma i POChP, mogą występować 
jednocześnie; mówimy wówczas o nakłada-
niu się astmy i POChP, co może prowadzić 
do częstszych i cięższych zaostrzeń choro-
by. Ponadto sugeruje się, że współistnienie 
obu chorób może być jednym z czynników 
ryzyka, prowadzącym do zwiększenia często-
ści hospitalizacji i śmiertelności w przebiegu 
COVID-19 (Wang i współaut. 2020).

SARKOIDOZA

Około 2% pacjentów z COVID-19 ma 
współistniejącą chorobę płuc, co wiąże się z 
gorszym przebiegiem choroby (Yang i współ-
aut. 2020b). Uważa się, że pacjenci zakażeni 
wirusem SARS-CoV-2, u których występuje 
jakakolwiek współistniejąca przewlekła cho-
roba płuc, zwłaszcza związana ze zwłóknie-
niem płuc, są bardziej narażeni na poważne 
powikłania i zwiększoną śmiertelność (So-
uthern 2020). Rola zakażenia nowym koro-
nawirusem pacjentów cierpiących na sarko-
idozę jest nadal w dużej mierze nieznana, 
nie wiadomo też, czy pacjenci są bardziej 
podatni na zakażenie wirusem SARS-CoV-2 
i czy leczenie immunosupresyjne jest czyn-
nikiem ryzyka ciężkiego przebiegu CO-
VID-19. Dlatego zakażenie koronawirusem u 
pacjentów z sarkoidozą jest wyzwaniem dia-
gnostycznym i terapeutycznym. Sarkoidoza 
to wielonarządowa choroba charakteryzująca 
się powstawaniem ziarniniaków o nieznanej 
dotąd etiologii (Chokoeva i współaut. 2014). 
U około 90% pacjentów zmiany zapalne wy-
stępują w płucach. Około jedna trzecia cier-
pi na choroby przewlekłe. Większość chorych 
wymaga leczenia immunosupresyjnego (Ung-
prasert i współaut. 2016). Pacjenci z sarko-
idozą, którzy przechodzą zakażenie wirusem 
SARSCoV-2, mogą mieć cięższy przebieg kli-
niczny w porównaniu z populacją ogólną. 
Jeny i współaut. (2020) udokumentowali, że 
wśród hospitalizowanych pacjentów z sarko-
idozą i chorobą COVID-19 aż 36% wyma-
gało intensywnej opieki medycznej. Stanowi 
to wyraźny kontrast w stosunku do 5–10% 
ogólnej populacji, która wymagała takiego 
rodzaju leczenia. Co więcej, badania prze-
prowadzone przez Morgenthau i współaut. 
(2020) wykazały, że pacjenci z sarkoidozą, 
u których występuje umiarkowane lub cięż-

powodu zmian w ekspresji ACE2. Co więcej, 
należy również mieć na uwadze, że pacjen-
ci z POChP są bardziej podatni na wszelkie 
infekcje wirusowe. Wynika to prawdopodob-
nie z obniżonej produkcji interferonu typu 1 
(Hsu i współaut. 2016, Higham i współaut. 
2020). Co ciekawe, Higham i Singh (2020) 
wykazali zwiększoną ekspresję genów ACE2 
w nabłonku oskrzeli pacjentów z POChP z 
nadwagą w porównaniu z osobami o prawi-
dłowej masie ciała. Wyniki tych badań su-
gerują, że choroby współistniejące, a nawet 
dieta, mogą regulować ekspresję ACE2 w 
płucach. Potwierdzają to również obserwacje 
wykazujące zwiększoną ekspresję ACE2 w 
tkance tłuszczowej osób z otyłością.

Analizie poddano także ekspresję genu 
TMPRSS2 i wykazano, że jest ona zwiększo-
na u pacjentów z POChP w porównaniu z 
osobami zdrowymi. Znając funkcję proteazy 
podczas wnikania wirusa do komórek go-
spodarza, zwiększenie ekspresji TMPRSS2 
wydaje się mieć większe znaczenie pod-
czas rozwoju cięższych objawów COVID-19 
i ogólnego przebiegu choroby, niż różnice 
w ekspresji ACE2 (Saheb Sharif-Askari i 
współaut. 2020, Waszczykowska i współaut. 
2021). Pacjenci z POChP wykazują również 
cechy dysfunkcji komórek śródbłonka i na-
silonej koagulopatii, co może predyspono-
wać do zwiększonego cięższego przebiegu 
COVID-19. Ponadto, u chorych na POChP 
zaobserwowano zwiększoną liczbę komó-
rek apoptotycznych śródbłonka (Kasahara i 
współaut. 2001).

W przeciwieństwie do astmy, gdzie wy-
kazano pozytywny wpływ kortykosteroidów, 
stosowanie ich u pacjentów z POChP nie 
stanowi podstawy leczenia i nie powinno 
być sugerowane, chyba że dojdzie do nagłe-
go zaostrzenia choroby. Ponieważ kortykoste-
roidy są przepisywane pacjentom z utrwalo-
ną obturacją, ważna jest również ocena ry-
zyka związanego z podawaniem leków przy 
współistniejącym COVID-19. Jednak Global-
na Inicjatywa na Rzecz Przewlekłej Obtura-
cyjnej Choroby Płuc zaleca kontynuowanie 
przyjmowania leków zgodnie z zaleceniami i 
niezmienianie sposobu ich podawania u pa-
cjentów z POChP i pozytywnym testem na 
COVID-19.

Warto podkreślić, że WHO w ostatnim 
czasie ostrzegała przed stosowaniem korty-
kosteroidów w leczeniu COVID-19 ze wzglę-
du na słabą skuteczność w połączeniu z 
możliwym ryzykiem. Zjawisko to zostało 
wcześniej opisane w odniesieniu do wiruso-
wego zapalenia płuc, jak SARS-CoV-2, jed-
nak każdy przypadek musi być rozpatry-
wany indywidualnie (Dutkowska i Antczak 
2016, Waszczykowska i współaut. 2021, 
www.goldcopd.org). 
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czenie immunosupresyjne jako czynnik ry-
zyka ciężkiego przebiegu COVID-19. Jednak 
przy przeszczepach, w przeciwieństwie do in-
nych wirusów, takich jak grypa, adenowirus 
lub rinowirus, koronawirusy nie powodują 
cięższej choroby w przypadku immunosupre-
sji pacjentów, co prawdopodobnie związane 
jest z tym, że wrodzona odpowiedź immuno-
logiczna gospodarza wydaje się być głównym 
źródłem uszkodzenia tkanki płucnej (D’Anti-
ga i współaut. 2020). Co więcej, z uwagi na 
to, że ciężki przebieg COVID-19 jest często 
związany ze stanem wzmożonego procesu 
zapalnego, pojawiło się pytanie, czy niektóre 
terapie immunosupresyjne mogą być nawet 
korzystne (Mehta i współaut. 2020). Dane z 
randomizowanego badania klinicznego trze-
ciej fazy, dotyczącego zablokowania IL-1 
poprzez zastosowanie anakinry w posoczni-
cy, wykazały znaczący spadek śmiertelności 
pacjentów, u których występował wzmożony 
proces zapalny, bez nasilenia działań niepo-
żądanych (Shakoory i współaut. 2016). Po-
nadto, wieloośrodkowe, randomizowane ba-
danie kliniczne przeprowadzone w Chinach 
z zastosowaniem tocilizumabu (blokera re-
ceptora IL-6) u pacjentów COVID-19, u któ-
rych rozwinęło się zapalenie płuc, wykazało 
zmniejszone ryzyko wentylacji mechanicznej 
(Chinese Clinical Trial Registry 2020). Dla-
tego, biorąc pod uwagę brak mocnych do-
wodów, uzasadnione jest leczenie immuno-
supresyjne u pacjentów z sarkoidozą według 
wcześniej stosowanych procedur. Zgodnie z 
polskimi wytycznymi, leczenie kortykostero-
idami zaleca się w standardowych dawkach 
(prednizon 0,5-1 mg/kg masy ciała na dobę) 
u pacjentów z niewydolnością oddechową, u 
których saturacja (SaO2) spada poniżej 90% 
(Flisiak i współaut. 2020).

CHOROBY ŚRÓDMIĄŻSZOWE PŁUC

Śródmiąższowe choroby płuc (ang. in-
terstitial lung disease, ILD) to heterogenna 
grupa chorób, których wspólną cechą są 
zmiany chorobowe w obrębie miąższu płuc. 
Związane są z procesem patologicznym, któ-
ry ma miejsce między błoną podstawną na-
błonka pęcherzyków płucnych a śródbłon-
kiem kapilar płucnych. Zmiany te prowadzą 
do zaburzenia wentylacji typu restrykcyj-
nego i upośledzają dyfuzję tlenu z pęche-
rzyków płucnych do krwi. Progresja zmian 
śródmiąższowych może zatem prowadzić do 
pogłębiającej się niewydolności oddechowej, 
a w konsekwencji do zgonu. Etiologia, ob-
raz kliniczny, histopatologia i sam przebieg 
mogą różnić się w zależności od jednostki 
chorobowej. Infekcje wirusowe mogą wywo-
łać silne zaostrzenie choroby, co wiąże się 
ze złym rokowaniem (Wootton i współaut. 

kie zaburzenie czynności płuc, wykazywali 
zwiększoną śmiertelność z powodu zakażenia 
wirusem SARS-CoV-2. 

Istnieje kilka czynników, które mogą po-
tencjalnie zwiększać ryzyko zgonu z powodu 
COVID-19 w sarkoidozie. Po pierwsze, pa-
cjenci COVID-19 w przebiegu sarkoidozy ze 
zmianami w obrębie płuc mogą mieć zmniej-
szoną rezerwę płucną, co może zwiększać 
ryzyko niewydolności oddechowej po zaraże-
niu COVID-19 (Zhou i współaut. 2020). Po-
twierdzają to badania Morgenthau i współ-
aut. (2020), w których wykazano, że osoby 
ze zmniejszoną rezerwą płucną, u których 
zdiagnozowano COVID-19, mają większe ry-
zyko gorszego przebiegu choroby, co było 
określane zwiększonymi wskaźnikami in-
tubacji i śmiertelności. Ponadto, choroby 
współistniejące związane ze stosowaniem gli-
kokortykosteroidów (nadciśnienie, cukrzyca 
i otyłość) częściej występują u pacjentów z 
sarkoidozą i są niezależnymi czynnikami ry-
zyka cięższego przebiegu COVID-19 (Garg i 
wpółaut. 2020).

Związek sarkoidozy z infekcją jest złożo-
ny. Sarkoidoza to nadmierna lub niewłaści-
wa odpowiedź układu immunologicznego na 
niezdefiniowane antygeny, co prowadzi do 
tworzenia ziarniniaków. Wśród wielu czyn-
ników przyczyniających się do powstawania 
ziarniniaków, infekcja jest tym najczęstszym 
(Zumla i James 1996). Wyniki wieloletnie-
go badania przeprowadzonego w hrabstwie 
Olmstead w USA w latach 1976-2013, po-
twierdziły powyższe założenia, gdyż zaobser-
wowano, że rozpoznanie sarkoidozy wiąże 
się z wyższym ryzykiem infekcji wymagającej 
hospitalizacji [(HR) 2.00, 95% CI 1.33-6.90] 
(HR – współczynnik ryzyka, CI – przedział 
ufności) (Ungprasert i współaut. 2017). Co 
więcej, np. Migita i współaut. (2013) wska-
zują, że zastosowanie leczenia immunosu-
presyjnego, najczęstszej formy leczenia wśród 
pacjentów z sarkoidozą, zwiększa ryzyko po-
ważnych, nawracających infekcji. Kortykoste-
roidy są uważane za pierwszą linię leczenia 
ze względu na ich zdolność do szybkiego 
tłumienia ziarniniakowego zapalenia (Gibson 
i współaut. 1996). Istnieją dowody na to, 
że podawanie sterydów pacjentom z SARS i 
MERS powoduje przedłużone usuwania RNA 
wirusa odpowiednio z dróg oddechowych i 
krwi oraz pogorszenie wyników klinicznych 
(Russell i współaut. 2020). Dlatego WHO 
nie zaleca stosowania sterydów w przypad-
ku COVID-19, z wyjątkiem sytuacji szczegól-
nych, takich jak zaostrzenie astmy, przewle-
kła obturacyjna choroba płuc lub wstrząs 
septyczny (Who 2020). Amerykańskie Cen-
trum Kontroli i Zapobiegania Chorobom 
(ang. The US Centers for Disease Control 
and Prevention, CDC) wymienia również le-
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według wieku, płci i regionu, stwierdzili, że 
pacjenci z ILD byli 2,40 razy bardziej nara-
żeni na zakażenie COVID-19 w porównaniu 
z osobami bez ILD. Badanie to również wy-
kazało, że ILD wiąże się z większą podat-
nością na COVID-19, a korelacja ta była 
szczególnie istotna u mężczyzn i młodszych 
pacjentów.

MUKOWISCYDOZA

Mukowiscydoza (ang. cystic fibrosis, CF) 
jest jedną z najczęstszych chorób autoso-
malnych recesywnych występujących u osób 
rasy kaukaskiej (1/2500 żywych urodzeń), 
która znacząco wpływa na ograniczenie ja-
kości życia (Scotet i współaut. 2020). Wyni-
kiem defektu białka CFTR (ang. cystic fibro-
sis transmembrane conductance regulator 
protein) jest nieprawidłowe wydzielanie chlor-
ków i wodorowęglanów, a także niewłaściwa 
regulacja nabłonkowych kanałów sodowych. 
Zmiany te prowadzą do upośledzenia kliren-
su (objętość osocza całkowicie oczyszczonego 
z danej substancji w jednostce czasu) ślu-
zowo-rzęskowego, zmniejszenia powierzchnio-
wej płynności dróg oddechowych i nasilenia 
odpowiedzi prozapalnej, napędzanej częścio-
wo przez infekcje (Kilinc i współaut. 2020). 

Zakażenie wirusem SARS-CoV-2 wywołu-
je burzę cytokinową, sepsę i zagrażający ży-
ciu zespół ostrej niewydolności oddechowej. 
Pacjenci z mukowiscydozą również wykazu-
ją dysfunkcję cytokinową i zapalenie, które 
pokrywają się z patofizjologią zakażenia CO-
VID-19.

Istnieją solidne teoretyczne przesłanki 
świadczące, że mukowiscydoza raczej uwy-
datni niż złagodzi wpływ infekcji COVID-19. 
Mutacje CFTR zaburzają metabolizm ko-
mórkowy i nasilają zarówno płucne, jak i 
ogólnoustrojowe reakcje zapalne, z niepra-
widłową regulacją składania wielobiałkowe-
go kompleksu inflammasomu NLRP3, któ-
ry umożliwia dojrzewanie i sekrecję cytokin 
prozapalnych. Wirus SARS-CoV-2 wnika do 
komórek gospodarza za pomocą białka spi-
ke, które wiąże się z receptorem błony ko-
mórkowej dla ACE2. Wnikanie do komórek, 
poprzez ACE2, jest ułatwiane przez enzym 
furynę, co sprawia, że oba te białka odgry-
wają kluczową rolę w zakażeniu. ACE2 po-
siada miejsce, które może być potencjalnie 
aktywowane przez furynę. Aktywacja furyny, 
której poziom jest zwiększony u pacjentów z 
mukowiscydozą, wraz z uszkodzeniem komó-
rek wywołanym przez wiroporyny, może pro-
wadzić do zwiększenia aktywności NLRP3 i 
wywołać stan zapalny. Inflammasom NLRP3 
jest nieprawidłowy w komórkach pacjen-
tów z mukowiscydozą (Peckham i współaut. 
2020).

2011). Wielu pacjentów z ILD przyjmuje 
leki immunosupresyjne. Zatem wydaje się 
oczywiste, że pacjenci z ILD mogą stanowić 
wyższy odsetek osób z powikłaniami i zgo-
nami z powodu COVID-19. Jednak istnieją 
bardzo ograniczone dane dotyczące przebie-
gu COVID-19 u pacjentów ze śródmiąższową 
chorobą płuc. Należy zauważyć, że pacjenci 
z COVID-19, u których wcześniej zdiagno-
zowano ILD, są bardziej narażeni na kaszel, 
nadmierną plwocinę, zmęczenie, duszność i 
biegunkę (Huang i współaut. 2020).

W jednym z badań Drake i współaut. 
(2020) ocenili śmiertelność wewnątrzszpital-
ną u 161 pacjentów z ILD hospitalizowanych 
z powodu COVID-19 w wielu ośrodkach w 
Europie oraz porównali ją z grupą kontrolną 
pacjentów z COVID-19 bez ILD, dobranych 
pod względem wieku, płci i chorób współist-
niejących. Wyniki badań wykazały, że śmier-
telność wewnątrzszpitalna pacjentów z ILD 
jest znacznie wyższa w porównaniu z osoba-
mi bez ILD (49% vs. 35%). Ponadto, ryzyko 
śmiertelności wzrasta wraz z wiekiem i płcią 
męską. Na przykład w przypadku mężczyzn 
w wieku powyżej 75 lat śmiertelność wynio-
sła aż 62%. Badanie to wykazało również, 
że otyłość i idiopatyczne zwłóknienie płuc 
wiążę się z większym ryzykiem zgonu.

Podobne badania w sześciu bostoń-
skich ośrodkach medycznych przeprowadzili 
Esposito i współaut. (2020), którzy ocenia-
li śmiertelność wśród 46 pacjentów z ist-
niejącą ILD, u których zdiagnozowano CO-
VID-19. Wyniki porównali z grupą kontrol-
ną, bez zdiagnozowanej choroby ILD, dopa-
sowaną pod względem wieku, płci i rasy w 
tych samych szpitalach. W przypadku pa-
cjentów z ILD śmiertelność wyniosła 33%, 
w porównaniu z 13% w grupie kontrolnej. 
Po uwzględnieniu wieku, płci, rasy, palenia 
tytoniu, współwystępującej choroby serco-
wo-naczyniowej i zastosowaniu immunosu-
presji stwierdzono, że ryzyko zgonu pacjen-
tów z ILD jest ponad czterokrotnie wyższe 
w porównaniu z grupą kontrolną, nawet po 
uwzględnieniu wieku, płci i chorób współist-
niejących.

Co więcej, zaobserwowano, że u osób z 
COVID-19 ze współistniejącą chorobą ILD 
dochodzi do zaostrzenia śródmiąższowej cho-
roby płuc, co manifestowało się nasileniem 
duszności, hipoksemią, nowymi naciekami w 
płucach i niewydolnością serca (Fonseca i 
współaut. 2021). 

Ciekawe wydają się również badania wy-
kazujące, że osoby, które przeszły COVID-19 
mają zwiększone ryzyko rozwoju śródmiąż-
szowej choroby płuc (Southern i współaut. 
2020). Z drugiej strony, Lee i współaut. 
(2021), korzystając z ogólnonarodowej bazy 
danych pacjentów z COVID-19, dopasowanej 
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telności. Wniosek ten potwierdza również re-
trospektywne badanie kohortowe obejmujące 
39420 przypadków (Guan i współaut. 2021). 
Sytuację odwrotną obserwuje się natomiast 
u pacjentów z mukowiscydozą. Konieczne są 
jednak dalsze badania mające na celu po-
twierdzenie powyższych założeń oraz określe-
nie mechanizmów leżących u podstaw tych 
obserwacji. Poszerzenie obecnej wiedzy i zro-
zumienie wpływu zakażenia SARS-CoV-2 na 
choroby układu oddechowego przyczyni się 
do poprawy postępowania terapeutycznego z 
pacjentami COVID-19 z przewlekłymi choro-
bami układu oddechowego.

S t r es zc zen i e

Od początku pandemii COVID-19 nasza wiedza na 
temat tej choroby ewoluowała w bardzo szybkim tem-
pie. Wykazano, że istotną rolę w patomechanizmie tego 
schorzenia odgrywa receptor dla enzymu konwertującego 
angiotensynę typu 2, za pomocą którego wirus SARS-
-CoV-2 wnika do komórek gospodarza i ulega szybkiej 
replikacji, prowadząc niekiedy do uszkodzenia narządów. 
Warto podkreślić, że wystąpienie tej choroby wiąże się z 
wystąpieniem silnej niewydolności oddechowej, która w 
niektórych przypadkach może doprowadzić do śmierci. 
Na podstawie licznych badań i dostępnych danych sta-
tystycznych wyodrębniono grupy wysokiego ryzyka, które 
w szczególności narażone są na ciężki przebieg choro-
by. Do grupy tej zaliczamy osoby po 65 roku życia oraz 
pacjentów z chorobami współistniejącymi, np. cukrzycą, 
chorobami układu krążenia, aktywną chorobą nowotwo-
rową i chorobami układu oddechowego. Jednak autorzy 
badań podkreślają, że konieczne jest prowadzenie dal-
szych badań, które pomogą jednoznacznie odpowiedzieć 
na stawiane pytania. W artykule, na podstawie dostęp-
nych danych literaturowych, podjęto próbę przybliżenia 
związku współistniejących chorób układu oddechowego z 
zachorowalnością i przebiegiem COVID-19. 
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COEXISTENCE OF RESPIRATORY DISEASES WITH MORBIDITY AND THE COURSE OF COVID-19

Summary

Since the beginning of the COVID-19 pandemic, our knowledge of the disease has evolved at a very rapid pace. 
It has been shown that an important role in its pathomechanism is played by the angiotensin converting enzyme 
receptor, through which virus SARS-CoV-2 enters the host cells and undergoes rapid replication, sometimes leading 
to organ damage. It is worth emphasizing that the occurrence of this disease is associated with the development 
of severe respiratory failure, which in some cases may lead to death. On the basis of numerous studies and the 
available statistical data, high-risk groups have been distinguished, which are particularly exposed to the severe 
course of the disease. This group includes people over 60 years of age and numerous comorbidities such as diabe-
tes, cardiovascular diseases, active neoplastic disease and respiratory diseases. However, the authors of the research 
emphasize that it is necessary to conduct further research that will help to unambiguously answer the questions. 
Based on the available literature data, the article attempts to present the relationship between coexisting respiratory 
diseases with the incidence and course of COVID-19.
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