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okapsyd, składający się z wirusowego RNA 
i białek nukleokapsydu (N), otoczony jest 
osłonką lipidową, w której zakotwiczone są 
białka kolca (ang. spike, S), białka błonowe 
(M) i białka otoczki (E). 

Genom wirusa to jednoniciowy RNA o 
polarności dodatniej, o długości ~ 30 kpz, 
zakończony strukturą cap na końcu 5’ i 
ogonem poliA na końcu 3’. Sekwencja kodu-
jąca białka wirusowe jest otoczona przez 5’ i 
3’ regiony nieulegające translacji (UTR). 

5′ proksymalna część genomu, obejmują-
ca ponad dwie trzecie genomu, zawiera OR-
F1a i ORF1b kodujące poliproteiny orf1ab, 
podczas gdy 3′ zawiera geny białek struktu-
ralnych, w tym białka S, E, M i N (Sriniva-
san i współaut. 2020). 

BIAŁKA WIRUSOWE

Na zewnątrz lipidowej osłonki wirusowej 
wystaje ~1200 aminokwasowe białko kol-
ca zaangażowane w adsorpcję wirusa i jego 
wniknięcie do komórek gospodarza. Białko 
to wiąże się do receptora ACE2 (ang. angio-
tensin-converting enzyme 2) na powierzchni 
infekowanych komórek. W czasie infekcji gli-
koproteina S jest aktywowana poprzez cięcie 
przez komórkowe proteazy na 2 podjednost-
ki: S1 i S2. Podjednostka S1 rozpoznaje re-
ceptor ACE2 przez konserwowaną domenę 
RBD (ang. receptor binding domain) zawie-
rającą motyw RBM (ang. receptor binding 
motif). Zakotwiczona w osłonce lipidowej S2 

KLASYFIKACJA CORONAVIRIDAE

Do rodziny Coronaviridae, należącej do 
rzędu Nidovirales i podrzędu Coronidoviri-
nae, zaliczane są dwie podrodziny: Orthoco-
ronavirinae i Letovirinae. Wirusy infekujące 
człowieka zaklasyfikowane zostały do dwóch 
rodzajów podrodziny Orthocoronavirinae: 
Alfacoronavirus i Betacoronavirus. Korona-
wirus 229E (HCoV-229E) i HCoV-NL63 re-
prezentują rodzaj Alfacoronavirus, natomiast 
SARS-CoV, MERS-CoV, SARS-CoV-2, HCoV-
-HKU-1 i HCoV-OC43 – Betacoronavirus. 

SARS-CoV, MERS-CoV i SARS-CoV-2 są 
wysoce patogennymi odzwierzęcymi wirusa-
mi, podczas gdy inne koronawirusy zakaża-
jące ludzi powodują głównie infekcje łagod-
ne, bezobjawowe. SARS-CoV pojawił się w 
Guangdong w Chinach w 2002 r., MERS-
-CoV na Półwyspie Arabskim w 2012 r., a 
SARS-CoV-2 został odkryty w grudniu 2019 
r. w Wuhan w Chinach. SARS-CoV-2, czyn-
nik etiologiczny choroby koronawirusowej 
2019 (COVID-19), pojawił się w Chinach i 
rozprzestrzenił się globalnie, powodując pan-
demię z ponad 241 411 380 potwierdzonych 
przypadków, w tym 4 912  112 zgonów na 
dzień 20 października 2021. 

STRUKTURA WIRIONU ORAZ GENOM 
BETACORONAVIRUS

Wirion ma kształt kulisty lub owalny, o 
średnicy od 60 do 140 nm. Helikalny nukle-
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soce immunogennym antygenem wirusowym, 
zdolnym do indukowania ochronnych od-
powiedzi immunologicznych wobec SARS-
-CoV-2. 

Ponadto, w genomie wirusa zapisana jest 
informacja o wielu białkach niestruktural-
nych zaangażowanych w replikację genomu 
wirusa, namnażanie się wirusów i oddzia-
ływanie z komórkami gospodarza (Hatmal i 
współaut. 2020). 

CYKL REPLIKACYJNY 
BETACORONAVIRUS

Aby wniknąć do komórek gospodarza, 
wirus wiąże się najpierw z powierzchnią 
komórki, a przyłączenie wirusa odbywa się 
poprzez interakcje pomiędzy jednostką po-
wierzchniową S1 białka S i jego komórko-
wym receptorem. Interakcja ta jest głównym 
czynnikiem determinującym infekcję komórki 
gospodarza i kontrolującym tropizm tkan-
kowy wirusa. W dojrzałym wirusie białko S 
występuje w postaci trimeru, z trzema pod-
jednostkami S1 wiążącymi receptor, osadzo-
nymi na podjednostce S2 (Shang i współaut. 
2020). 

Przyłączenie się podjednostki S1 do re-
ceptora komórkowego stymuluje endocyto-
zę wirusa do komórki gospodarza lub też 
dochodzi do fuzji osłonki wirusowej z bło-
ną komórkową komórek gospodarza (Ben-
ton i współaut. 2020, Chambers i współaut. 
2020). Następnie, z udziałem podjednostki 
S2, dochodzi do fuzji lipidowej osłonki wi-
rusa z błoną endosomalną, co powoduje 
uwolnienie nukleokapsydu do cytozolu ko-
mórki, gdzie zachodzą dalsze etapy cyklu 
replikacyjnego. Jak wspomniano wcześniej, 
warunkiem koniecznym do zajścia fuzji jest 
proteolityczna aktywacja białka kolca przez 
komórkowe proteazy: TMPRSS2 i lizosomal-
ną katepsynę (Hoffmann i współaut. 2020). 
Dodatkowo, białko kolca SARS-CoV-2 jest 
aktywowane poprzez cięcie furyną (Coutard 
i współaut. 2020). 

W następnych etapach cyklu replikacyj-
nego zachodzą kolejno: (1) synteza i prote-
olityczne cięcie poliproteiny do 16 białek 
niestrukturalnych, które tworzą kompleks 
replikazy/transkryptazy katalizujący replika-
cję i transkrypcję genomu wirusowego; (2) 
synteza genomowego RNA i subgenomowych 
mRNA; (3) translacja białek strukturalnych 
kodowanych z subgenomowych mRNA; (4) 
składanie i uwolnienie potomnych cząstek 
wirusowych na drodze egzocytozy. 

PATOGENEZA SARS-CoV-2

Jak wspomniano powyżej, SARS-CoV-2 
wiąże się z ACE2 (konwertaza angiotensyny 

podjednostka S2 odpowiada za fuzję osłonki 
lipidowej wirusa i błony komórkowej infeko-
wanych komórek (Hatmal i współaut. 2020, 
Ke i współaut. 2020, Lan i współaut. 2020, 
Walls i współaut. 2020). 

W porównaniu z SARS-CoV i MERS-CoV, 
białko kolca posiada dodatkowe miejsce roz-
poznawane i cięte przez komórkowe furyny, 
co może wpływać na większą patogenność 
SARS-CoV-2. 

Białko S będące głównym antygenem wi-
rusowym jest N-glikozylowane. Modyfikacja 
ta odgrywa istotną rolę w uzyskaniu prawi-
dłowej struktury białka oraz w unikaniu od-
powiedzi immunologicznej przez wirusa, mo-
dulując rozpoznawanie go przez przeciwciała 
(Watanabe i współaut. 2020). 

Białko E (ang. envelope) i białko M (ang. 
membrane) są kolejnymi białkami zakotwi-
czonymi w osłonce lipidowej wirusa. Biał-
ko E Betacoronavirus jest zaangażowane w 
cykl replikacyjny uczestnicząc w składaniu 
cząstek wirusowych, wypączkowywaniu po-
tomnych cząstek wirusowych, powstawaniu 
osłonki lipidowej i patogenezę. Brak lub in-
aktywacja białka E skutkuje atenuacją wi-
rusa. Dodatkowo białko to działa jak wiro-
poryna permabilizująca błonę komórkową 
zainfekowanych komórek, ułatwiając uwol-
nienie potomnych cząstek wirusowych. Biał-
ko E oddziałuje z innymi białkami wiruso-
wymi, białkiem M, N i S (Schoeman i Fiel-
ding 2019). 

Białko M jest najliczniejszym struktu-
ralnym białkiem wirusowym zakotwiczonym 
w osłonce lipidowej. W wyniku interakcji z 
innymi białkami wirusowymi, białko to jest 
zaangażowane w replikację i składanie czą-
stek wirusowych. Oddziałując z białkiem 
N, białko M stabilizuje nukleokapsyd i we-
wnętrzny rdzeń wirionów oraz uczestniczy w 
składaniu cząstek wirusowych (Lu i współ-
aut. 2021). Natomiast jego oddziaływanie z 
białkiem S przyczynia się do wbudowania 
białka S do nowych wirionów. Ponadto, biał-
ko M SARS-CoV-2, wpływając na szlak sy-
gnałowy RIG-I/MDA-5, hamuje wytwarzanie 
interferonu typu I i III (Zheng i współaut. 
2020).

Białko N buduje nukleokapsyd chroniący 
genom wirusa. Poza tworzeniem nukleokap-
sydu, białko N jest zaangażowane w regu-
lację syntezy wirusowego RNA w replikacji/
transkrypcji, składaniu wirusa i pączkowa-
niu, co prowadzi do całkowitego uformowa-
nia wirionu (Tang i współaut. 2005, Zeng 
i współaut. 2020). Białko N bierze również 
udział w interakcjach gospodarz-patogen po-
przez wpływ na reorganizację aktyny, pro-
gresję cyklu komórkowego gospodarza i 
apoptozę. Podobnie jak w przypadku SARS-
-CoV, białko N wirusa SARS-CoV-2 jest wy-
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T), eozynopenię, wzrost liczby reaktywnych 
komórek ostrej fazy lub zaburzoną odpo-
wiedź komórek T. 

Wiele danych wskazuje na to, że pato-
geneza SARS-CoV-2 może być również zwią-
zana z zespołem burzy cytokinowej, czy-
li ogólnoustrojową odpowiedzią zapalną na 
antygeny patogenu. W zakażeniu wirusem 
SARS-CoV-2 stwierdzono zwiększone stęże-
nie osoczowych mediatorów prozapalnych, 
w tym: IL1-β, IL1RA, IL7, IL8, IL9, IL10, 
podstawowego FGF2, GCSF, GMCSF, IFNγ, 
IP10, MCP1, MIP1α, MIP1β, PDGFB, TNFα 
i VEGFA (Kirtipal i współaut. 2020, Xu i 
współaut. 2020, Bakhiet i Taurin 2021). 
Burza cytokinowa jest głównym czynnikiem 
rozwoju rozsianego wykrzepiania wewnątrz-
naczyniowego i zespołu ostrej niewydolności 
oddechowej (ARDS). Ten ostatni, w wyniku 
burzy cytokinowej, wywołuje niszczący atak 
na organizm, powodując niewydolność wielu 
narządów, a następnie prowadzi do śmierci. 

WARIANTY WIRUSA SARS-CoV-2 

W trakcie rozwoju pandemii pojawiły się 
różne warianty wirusa SARS-CoV-2, które 
dotyczą głównie zmian w domenie RBD biał-
ka kolca (Tabela 1) (Bian i współaut. 2021, 
Lauring i Hodcroft 2021, Singh i współaut. 
2021). Wszystkie mutacje domeny wiążącej 
komórkowy receptor ACE2 (RBD) prowadzą 
do zwiększonej transmisyjności, np. mutacja 
N501Y zwiększa efektywność wiązania RBD-
-ACE2, a mutacja L452R dodatkowo obniża 
specyficzność niektórych przeciwciał.

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) 
wyróżniła ponadto warianty SARS-Cov-2, 
jako warianty pozostające pod obserwacją 
(Tabela 2). 

2), enzymu przekształcającego angiotensy-
nę I do angiotensyny (1-9), zaangażowanych 
w regulację skurczu naczyń krwionośnych i 
ciśnienia krwi. ACE2 ulega ekspresji w ko-
mórkach błony śluzowej nosa, oskrzeli, płuc, 
serca, przełyku, nerek, żołądka, pęcherza 
moczowego i jelita krętego, a zatem wszyst-
kie te narządy ludzkie są podatne na zaka-
żenie SARS-CoV-2 (Li i współaut. 2020). 

SARS-CoV-2 jest przenoszony głównie 
drogą kropelkową, kontaktową i potencjalnie 
drogą fekalno-oralną (Harrison i współaut. 
2020). Przyjmuje się, że pierwotna replika-
cja wirusa zachodzi w nabłonku śluzówki 
górnych dróg oddechowych, a dalsze na-
mnażanie w dolnych drogach oddechowych. 
Niektóre infekcje zostają opanowane na tym 
etapie i pozostają bezobjawowe, inne nato-
miast mogą powodować łagodne, umiarko-
wane lub ciężkie objawy, z zapaleniem płuc 
lub uszkodzeniem innych narządów włącz-
nie. 

Główne zmiany patologiczne w dro-
gach oddechowych u pacjentów zakażonych 
SARS-CoV-2 obejmują rozlane uszkodzenie 
pęcherzyków płucnych z różnym stopniem 
nasilenia ostrych cech wysiękowych. W płu-
cach obserwuje się również śródmiąższowe 
jednojądrowe nacieki zapalne, w których do-
minują limfocyty. U pacjentów mogą również 
występować objawy nieoddechowe, takie jak 
ostre uszkodzenie wątroby i serca, niewydol-
ność nerek czy biegunka, sugerujące zajęcie 
wielu narządów (Huang i współaut. 2020, 
Park 2020). 

U pacjentów z COVID-19 może docho-
dzić także do zaburzeń w układzie odporno-
ściowym. Zmiany immunologiczne obejmują 
zmiany w liczbie i funkcjonowaniu komórek 
układu odpornościowego. Infekcja może po-
wodować limfopenię (cytotoksyczne limfocyty 

Tabela 1. Warianty SARS-Cov-2 wyróżnione przez WHO jako warianty ryzyka (VOC, „Variants of con-
cern”).

Pogrubioną czcionką zaznaczono mutacje w rejonie RBM (receptor-binding motif); *mutacja E484K została niedaw-
no wykryta również w wariancie α.

Nazewnictwo WHO Rodowód Data i miejsce wykrycia
Nabyte mutacje  
(ilość)

Mutacje białka S, domena RBD 

α	 Alpha B.1.1.7
Wrzesień 2020

Wielka Brytania
17 N501Y, E484K*

β	 Beta B.1.351
Maj 2020

Południowa Afryka
23

K417N, E484K,

N501Y

γ	 Gamma P.1
Listopad 2020

Brazylia
21 K417T, E484K, N501Y

δ	 Delta B.1.617.2
Październik 2020

Indie
17

L452R, T478K,

K417N – „Delta plus”
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ochronę przed ciężkim przebiegiem choroby i 
zgonem na skutek infekcji SARS-CoV-2. 

Najczęściej stosowane w Europie szcze-
pionki [AstraZeneca/AZD1222 (Vaxzevira), 
Janssen/Ad26.COV 2.S, Moderna COVID-19 
vaccine (mRNA 1273), Pfizer/BioNtech Co-
mirnaty] wciąż zapewniają wysoki poziom 
ochrony przed infekcją wariantem α, z efek-
tywnością wahającą się w granicach 75-86% 
(Bian i współaut. 2021, Kustin i współaut. 
2021).

Wariant pochodzący z Indii, charaktery-
zujący się podwojoną infekcyjnością w sto-
sunku do wariantu α, jest intensywnie ba-
dany pod kątem odporności na szczepienia. 
Dotychczasowe dane wskazują, że pomimo 
spadku o 10% na efektywności w zapobiega-
niu rozwinięcia symptomów choroby i nawet 
20% w zapobieganiu samej infekcji, dla tego 
wariantu wirusa szczepionka Pfizer/BioN-
tech Comirnaty nadal wykazuje skuteczność. 
Analogiczne dane dotyczące ryzyka zachoro-
wania uzyskano dla preparatu AstraZeneca/
AZD1222 (Vaxzevira). Dane dotyczące szcze-
pionki Moderna COVID-19 vaccine (mRNA 
1273) wskazują jedynie na jej skuteczność 
w zapobieganiu ostrego stanu chorobowego, 
brak jest danych dotyczących jej skuteczno-
ści w zapobieganiu infekcji. 

Dane zebrane dla wariantu β są podob-
ne. Szczepionka Pfizer/BioNtech Comirna-
ty wywołuje wysoki poziom ochrony (75%), 
Janssen wykazuje efektywność w granicach 
64%, a Novavax ok. 60%. W lutym 2021  r. 
koncern Moderna rozpoczął badania nad 
nową szczepionką skierowaną na wariant 
β, jako że dostępny preparat nie wywoły-
wał wystarczającej odpowiedzi immunologicz-
nej, by przeciwdziałać infekcji tym warian-
tem. Efektywność szczepionki AstraZeneca/
AZD1222 (Vaxzevira) w zapobieganiu infekcji 

Obecnie dostępnych jest kilka typów 
szczepionek chroniących przed COVID-19. 
Pierwszy program masowych szczepień roz-
począł się na początku grudnia 2020 r., a 
liczba podanych dawek szczepionek jest co-
dziennie aktualizowana. Dotychczas podano 
co najmniej 13 różnych szczepionek skon-
struowanych w oparciu o różne platformy 
np.: mRNA białka kolca [np. szczepionka 
Pfizer/BioNtech Comirnaty, Moderna CO-
VID-19 vaccine (mRNA 1273)], niereplikujący 
się wektor wirusowy (AstraZeneca/AZD1222, 
Janssen/Ad26.COV 2.S) (Bakhiet i Taurin 
2021, Xia 2021). 

Szczepionka Pfizer/BioNtech Comirna-
ty została wpisana na listę WHO do użytku 
doraźnego 31 grudnia 2020 r. Szczepion-
ki SII/Covishield i AstraZeneca/AZD1222 
otrzymały pozwolenia na dopuszczenie do 
obrotu 16 lutego 2021 r. Szczepionka Jans-
sen/Ad26.COV 2.S opracowana przez firmę 
Johnson & Johnson została wpisana na li-
stę EUL (ang. Emergency Use Listing) 12 
marca 2021 r., szczepionka Moderna CO-
VID-19 (mRNA 1273) 30 kwietnia 2021 r., 
szczepionka Sinopharm COVID-19 7 maja 
2021 r., a szczepionka Sinovac-CoronaVac 1 
czerwca 2021 r.

W Europie najczęściej stosowane są: 
AstraZeneca/AZD1222 (Vaxzevira), Janssen/
Ad26.COV 2.S, Moderna COVID-19 vaccine 
(mRNA 1273) i Pfizer/BioNtech Comirnaty).

Jak wspomniano, przeprowadzone ana-
lizy in vitro sugerują obniżoną wrażliwość 
wariantów ryzyka na działanie surowic. Te 
wyniki, choć niepokojące, nie powinny być 
rozumiane jako jednoznaczne z obniżoną 
efektywnością szczepionek. Badania przepro-
wadzone w 2021 r. potwierdzają, że szcze-
pionki będące w obiegu wciąż zapewniają 

Tabela 2. Warianty SARS-CoV-2 wyróżnione przez WHO jako warianty pozostające pod obserwacją 
(VOI, „Variants of interest”). 

Nazewnictwo WHO Rodowód Data i miejsce wykrycia

ε	 Epsilion B.1.427 / B.1.429
Marzec 2020 
Stany Zjednoczone

ζ	 Zeta P.2
Kwiecień 2020 
Brazylia

η	 Eta B.1.525
Grudzień 2020 
Różne lokacje

θ	 Theta P.3
Styczeń 2021 
Filipiny

ι	 Iota B.1.526
Listopad 2020 
Stany Zjednoczone

κ	 Kappa B.1.617.1
Październik 2020 
Indie

λ	 Lambda C.37
Sierpień 2020 
Peru
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okazała się niewystarczająca, skutkiem cze-
go w RPA wycofano preparat, zastępując go 
produktem Johnson&Johnson. Bardzo mało 
jest dostępnych badań na temat efektu wa-
riantu δ, jednak dostępne wyniki sugerują 
niższą neutralizację wirusa przez szczepionki 
Moderna COVID-19 vaccine (mRNA 1273) i 
Pfizer/BioNtech Comirnaty (Garcia-Beltran i 
współaut. 2021, Gupta 2021). 

S t r es zc zen i e

SARS-CoV-2, czynnik etiologiczny choroby korona-
wirusowej 2019 (COVID-19), pojawił się w Chinach w 
2019 i rozprzestrzenił się globalnie, powodując pande-
mię. W niniejszej pracy przedstawiamy stan wiedzy o 
SARS-CoV-2 uwzględniając budowę i rolę białek: kol-
ca S, E, M i N, a także cykl replikacyjny tego wirusa. 
Szczególnie istotne jest białko kolca, ponieważ w trak-
cie rozwoju pandemii pojawiły się różne warianty wirusa 
SARS-CoV-2, które dotyczą głównie zmian w tym białku, 
a charakteryzują się zwiększoną infekcyjnością.
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CHARACTERISTICS OF BETACORONAVIRUSES AND SARS-CoV-2 VARIANTS

Summary

SARS-CoV-2, the etiological agent of coronavirus disease 2019 (COVID-19), emerged in China in 2019 and has 
spread globally, causing a pandemic. In this paper, we report the state of knowledge on SARS-CoV-2 considering 
the structure and role of spike (S), M, N, and E proteins, as well as the replication cycle of this virus. The spike 
protein is particularly important because different SARS-CoV-2 variants have emerged during the development of the 
pandemic. The main changes in virus variants involve changes in this protein and contribute to increased infectivity 
of SARS-CoV-2.   
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