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Wstep

Na poczatku 2020 roku swiat dowiedziat sie 0 nowym beta koronawirusie, ktéry w grudniu
2019 roku wywotat epidemie zapalenia ptuc w Wuhan w Chinach. Wirus oficjalnie otrzymat
nazwe , koronawirusa ciezkiego ostrego zespotu oddechowego 2” (SARS-CoV-2), a choroba
przez niego wywotana zostata nazwana chorobg koronawirusowg 2019 (COVID-19) [1].
Epidemia szybko rozprzestrzenita sie w wielu krajach na catym $wiecie i 11 marca 2020 roku
Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) ogtosita pandemie COVID-19. W obliczu rosnacej
liczby osdb dotknietych tg chorobg pojawita sie pilna potrzeba ustalenia sposobu jej leczenia.
W Polsce pierwsze rekomendacje dotyczgce diagnostyki i terapii COVID-19 zostaty
opublikowane przez Polskie Towarzystwo Epidemiologdw i Lekarzy Chordb Zakaznych
(PTEILChZ) juz 31 marca 2020 r. [2]. Te praktyczne zalecenia utworzono na podstawie
wczesniejszych doswiadczen z dwoma znanymi koronawirusami wywotujgcymi zakazenia u
ludzi, SARS-CoV-1 i koronawirusem bliskowschodniego zespotu niewydolnosci oddechowej
(MERS-CoV) z uwzglednieniem dostepnych danych dotyczgcych SARS-CoV-2. Opisano
patogeneze, drogi transmisji zakazenia, metody ochrony przed infekcja, procedury
diagnostyczne, w tym metody molekularne i serologiczne, definicje podejrzanego,



prawdopodobnego i potwierdzonego przypadku COVID-19 wraz z klinicznymi objawami
choroby. Jednak najwiecej uwagi poswiecono specyficznemu postepowaniu w przypadku
réznych stadiéw klinicznych COVID-19, w tym bezobjawowego lub tagodnego, stabilnego z
objawami oddechowymi i / lub ogdlnoustrojowymi, niestabilnego stadium niewydolnosci
oddechowej i stanu krytycznego z ostrym zespotem niewydolnosci oddechowej (ARDS). W
zwigzku z pojawieniem sie nowych danych, zwfaszcza w zakresie leczenia farmakologicznego,
rekomendacje byty dwukrotnie aktualizowane. Najwazniejszg zmiang w pierwszym Aneksie z
czerwca 2020 r. byto zalecenie wtgczania remdesiviru (RDV) we wczes$niejszym stadium
COVID-19, jako konsekwencja wydanego przez Amerykariskg Agencje ds.Zywnosci i Lekdw
(FDA) oraz Europejska Agencje Lekéw (EMA) zezwolenia na uzycie RDV w sytuacjach
nadzwyczajnych [3, 4]. Druga nowelizacja z pazdziernika 2020 r. ugruntowata zalecenie
stosowania RDV na etapie replikacji wirusa oraz tocilizumabu i/lub glikokortykosteroidow w
stadium burzy cytokinowej w oparciu o wyniki badan klinicznych i doswiadczenia z
codziennej praktyki [5, 6, 7, 8]. Ponadto kilka lekéw zostato wycofanych z rekomendacji ze
wzgledu na potwierdzong nieskutecznos¢ terapeutyczng [9]. Po roku pandemii, pomimo
globalnych wysitkéw personelu medycznego i naukowcéw, nadal nie mamy kontroli nad
choroba. Nowe nadzieje pojawity sie wraz z opracowaniem szczepionek; jednak do tej pory
taczna liczba osdb zaszczepionych i tych, ktére przebyty zakazenie SARS-CoV-2, jest
niewystarczajgca do uzyskania odpornosci zbiorowej. W obliczu pojawiajgcych sie nowych
informacji i rosngcego doswiadczenia klinicznego potrzebne sg nowe zalecenia dotyczace
postepowania w COVID-19.

Etiologia

Koronawirusy obejmujg szerokg grupe wiruséw wywotujgcych choroby u ludzi i zwierzat. Jak
dotad znanych jest siedem gatunkdéw koronawiruséw patogennych dla ludzi, gtéwnie dla
dzieci. W latach 2002 i 2012 zidentyfikowano dwa nowe gatunki, ktére sg wysoce patogenne
dla ludzi - obecnie znane jako SARS-CoV-1 i MERS-CoV. W grudniu 2019 roku w Wuhan w
Chinach opisano kilka przypadkéw zapalenia ptuc, a w styczniu 2020 roku potwierdzono
obecnos$é nowego typu betakoronawirusa jako czynnika sprawczego. Genom nowego
koronawirusa o nazwie SARS-CoV-2 wykazywat 79% podobienstwa do SARS-CoV-1i 50% do
MERS-CoV. Podobnie jak wszystkie koronawirusy ma dodatnig ni¢ RNA. Petne
sekwencjonowanie genomu i analize filogenetyczng wykonano na poczatku 2020 roku.

Ewolucja molekularna

Pojawianie sie nowych wariantow SARS CoV-2 budzi powazne obawy ze wzgledu na zmiany
w powinowactwie wigzania miedzy biatkiem wirusa (S) a receptorem ACE-2 na komdrkach
gospodarza, co moze zmienic zakazno$é i przebieg choroby [10]. Nalezy zauwazyé, ze w
trakcie replikacji pozwalajg na pojawienie sie losowych mutacji w genomie wirusa.
Pojawienie sie szczepdw o wyzszej aktywnosci replikacyjnej i zakaznosci jest zjawiskiem
naturalnym, ktore zapewnia przewage w kontekscie zakaznosci takim wariantom wirusa [11].
Stajg sie one dominujgcymi szczepami krgzgcymi w populacji i charakteryzujg, miedzy innymi
licznymi mutacjami punktowymi w regionie kodujgcym biatko S . Czesto, nowe warianty sg
zwigzane rowniez z wyzszg patogennoscia. Jak dotad zidentyfikowano linie o wyzszym
potencjale zakaznosci, z ktérych najwazniejsze to linia B.1.1.7 wykryta po raz pierwszy w



Wielkiej Brytanii, B.1.351 pochodzaca z Afryki Potudniowej i linia P.1 z Brazylii [12, 13]
(klasyfikacja wedtug bazy pangolin). Te warianty s3 prawdopodobnie przyczyna fal epidemii
obserwowanych w wielu krajach, a prawdopodobienstwo dalszego rozprzestrzeniania sie
ocenia sie jako wysokie, co moze prowadzié¢ do wzrostu wskaznikdéw hospitalizacji i presji na
systemy opieki zdrowotnej [14]. Rowniez odpowiedz na szczepionki, okres zakaznosci i
Smiertelnos$é réznity sie w zaleznosci od wariantu [15]. Nadzér molekularny nad pojawieniem
sie i przenoszeniem nowych wariantéw mozna osiggnac poprzez zwiekszenie mozliwosci
sekwencjonowania i systematyczne pobieranie prébek populacji. Wiedza na temat
zmiennosci genomu moze stanowié podstawe do zrozumienia przestrzenno-czasowych
wzorcOw przenoszenia, skutecznosci szczepionki i réznic w przebiegu klinicznym choroby.

Patogeneza

SARS-CoV-2 szerzy sie gtdwnie droga kropelkowo-powietrzng lub kropelkowo-pytowa
poprzez drogi oddechowe, ale takze drogg bezposredniego kontaktu bton $luzowych z
zanieczyszczonymi powierzchniami .Wirus wnika do komérek gospodarza za posrednictwem
funkcjonalnego receptora komdrkowego, enzymu konwertujgcego angiotensyne Il (ACE-2),
przy wsparciu przezbtonowej proteazy serynowej 2 (TMPRSS2) i integryn. Biatka S (kolca)
SARS-CoV-2 wigzg sie z receptorem ACE-2 zlokalizowanym miedzy innymi na komérkach
nabtonka pecherzykowego typu 2 (AT2). Silng ekspresje receptora ACE-2 réwniez
zaobserwowano w nabtonku gruczotéw sluzowych cewkowo-pecherzowych gérnej czesci
przetyku, enterocytach jelita kretego i okreznicy, w nerkach, sercu, trzustce oraz, co jest
kluczowym elementem patogenezy, w $rédbtonku naczyn tetniczych i zylnych oraz
komadrkach miesni gtadkich naczyn tetniczych [16]. OdpowiedZ immunologiczna na
zakazenie SARSCoV-2 jest dwufazowa [16, 17]. W okresie inkubacji i we wczesnych stadiach
infekcji wrodzona specyficzna ale nieswoista odpowiedZ immunologiczna moze prowadzic¢
do eliminacji zakazenia i zablokowac¢ progresje do ciezszych stadiow choroby. Potwierdzono,
ze podatnos¢ na rézne choroby zakazne jest zwigzana z okre$lonymi haplotypami HLA. U
pacjentéw z uposledzong odpowiedzig immunologiczng (np. osoby starsze, obcigzone
wielochorobowoscig, mtode osoby z uposledzong lub rozregulowang odpowiedzig
immunologiczng dotyczacg zarowno limfocytéw typu B jak i T) wirus bedzie szybko sie
replikowat, powodujgc masowe zniszczenie wszystkich komérek o wysokiej ekspresji ACE2,
np. nabtonka pecherzykowego 2 (AT2) w ptucach. To w konsekwencji prowadzi do zapalenia
ptuc, w ktérym posredniczg prozapalne granulocyty i makrofagi. Aktywowane makrofagi
uwalniajg do krwiobiegu ponad 100 cytokin (np. IL-1, IL-6 i TNF a) i chemokin (CXCL10 i CCL2)
(burza cytokinowa-CRS) [18]. Te zdarzenia, dysfunkcja srodbtonka (zapalenie srédbtonka) i
stan prokoagulacyjny prowadzg u czesci pacjentéw do zagrazajgcego zyciu zespotu ostrej
niewydolnosci oddechowej (ARDS) i uposledzenia funkcji innych narzadéw [19].

Obraz kliniczny choroby

Mediana okresu inkubacji COVID-19 wynosi 5,1 dnia, a 97,5% wszystkich zakazen rozwija sie
w ciggu 11,5 dnia [20]. Zakazenie SARS-CoV-2 ma szerokie spektrum kliniczne od
bezobjawowej, skgpoobjawowej do umiarkowanej lub ciezkiej choroby z niewydolnoscia
wielonarzgdowa. Czestosc¢ infekcji bezobjawowych waha sie od 27 do 40%. Ogdtem okotfo
90% zakazen jest niepowikfanych, oligosymptomatycznych lub przebiega z umiarkowanymi



objawami, ktdre nie wymagajg hospitalizacji [21, 22]. Starszy wiek i choroby wspdfistniejace,
takie jak nadcisnienie, przewlekta choroba serca, ptuc lub nerek, cukrzyca, otytosé, a takze
immunosupresja i nowotwory sg czynnikami ryzyka wystgpienia ciezkiej choroby i zgonu
[23].

Stadium 1 choroby obejmuje pacjentéw bezobjawowych lub z tagodnymi objawami i Sp02>
94% na powietrzu atmosferycznym, niewymagajacych hospitalizacji. Objawy COVID-19 sg
roznorodne i w wiekszosci niespecyficzne. Naleza do nich: gorgczka, dreszcze, kaszel,
dusznos¢ lub trudnosci w oddychaniu, zmeczenie, bdle miesdni lub ciata, bdl gtowy, gardta,
katar i zapalenie spojéwek. Niektdrzy pacjenci zgtaszajg rowniez objawy zotgdkowo-jelitowe,
takie jak: jadtowstret, nudnosci, wymioty, biegunke i bdl brzucha. Utrata wechu (anosmia)
lub smaku (ageusia) moze by¢ jedyng manifestacjg choroby, szczegdlnie u kobiet oraz
pacjentéw w mtodszym lub srednim wieku [24]. Z kolei u starszych oséb nietypowe objawy,
najczesciej biegunka z odwodnieniem, wahania temperatury ciata z hipotermia, majaczenia,
upadki, mogg poprzedza¢ symptomy ze strony uktadu oddechowego. Zakazenie SARS-CoV-2
wywotuje silne zmeczenie i ostabienie, ktére powodujg czeste upadki u starszych oséb nawet
takich, u ktorych ich ryzyko byto niewielkie przed wystgpieniem choroby [25].

W 2 stadium zaawansowania choroby pacjenci majg kliniczne i radiologiczne objawy
tagodnego do umiarkowanego srodmigzszowego zapalenia ptuc z saturacjg tlenem (SpO)
<94% na powietrzu atmosferycznym. U niektérych chorych nadal wystepuje gorgczka,
zmeczenie i inne objawy pozaptucne oraz suchy kaszel, dusznosé.

Stadium 3 to ciezka postac choroby z niewydolnoscig oddechowg (dusznosé, czestosc
oddechéw powyzej 30/min, Sp0O2 <90% na powietrzu atmosferycznym i/lub zmiany zapalne
w ptucach obejmujace ponad 50% pdl ptucnych w ciggu 24-48 godzin) i zespotem burzy
cytokinowej [26]. Niebezpiecznym zjawiskiem jest rozwéj niewydolnosci oddechowej bez
subiektywnego odczuwania dusznosci tzw. ,,cichej hipoksemii”. W tych przypadkach
objawem towarzyszgcym jest hipokapnia spowodowana kompensacyjng hiperwentylacja
[27]. Uszkodzenia miesni szkieletowych przebiegajace ze zwiekszonym poziomem kinazy
kreatynowej i objawy neurologiczne obejmujgce zaréwno osrodkowy, jak i obwodowy uktad
nerwowy sg czeste wsrdd pacjentow z ciezka infekcjg [28]. Opisywane sg incydenty ostrej
choroby naczyniowo-médzgowej (udar niedokrwienny, krwotok srédmdzgowy, zakrzepica zyt
gtebokich mdézgu), zapalenie mdzgu, zespot Guillaina-Barre'a, zaburzenia widzenia, zawroty
gtowy, zaburzenia Swiadomosci, ataksja i drgawki [29]. Objawy sercowo-naczyniowe COVID-
19 (niedokrwienie miesnia sercowego, zapalenie miesnia sercowego, kardiomiopatia,
komorowe zaburzenia rytmu i niestabilno$s¢ hemodynamiczna) sg obserwowane, ale rzadziej
niz u pacjentéw w stanie krytycznym [30]. Typowy obraz ciezkiego przebiegu choroby
obejmuje pojawienie sie jawnej dusznosci 6 dni po wystgpieniu pierwszych objawdw,
hospitalizacje po kolejnych 8 dniach oraz koniecznos¢ intubacji dotchawiczej 10 dni po
hospitalizacji [31].

Stadium 4 to stan krytyczny, ktory rozwija sie u okoto 5% pacjentow, z niewydolnoscig
uktadu oddechowego, wstrzgsem septycznym i/lub dysfunkcjg wielonarzgdowg (m.in. ostre
uszkodzenie nerek, dysfunkcja watroby, krwawienia i zaburzenia krzepniecia). W oddziatach
intensywnej terapii zdarzenia zakrzepowo-zatorowe zylne i tetnicze wystepujg u 31-59%



chorych [25]. Zgon jest spowodowany progresjg do zespotu ostrej niewydolnosci
oddechowej (ARDS) i niewydolnoscig wielonarzagdowa.

Diagnostyka laboratoryjna

Podstawy diagnostyki molekularnej

Obecnie laboratoryjne potwierdzenie zakazenia SARS CoV-2 opiera sie na diagnostyce
molekularnej: wykryciu kwasu nukleinowego wirusa lub antygendw z prébek klinicznych.
Zazwyczaj najwiekszg czuto$é oznaczen molekularnych obserwuje sie przy poczatkowych
objawach choroby, przy czym materiat genetyczny czesto jest wykrywalny rowniez pod
koniec przedobjawowej fazy zakazenia [32].

Testy amplifikacji kwasu nukleinowego (NAAT — nucleic acid amplification testing

Od poczatku epidemii SARS CoV-2 szybko wprowadzono techniki amplifikacji kwaséw
nukleinowych pozwalajgce na wykrywanie materiatu genetycznego tego wirusa [33].
Techniki oparte na amplifikacji tafncucha polimerazy zostaty uzupetnione testami amplifikacji
izotermicznej (LAMA - loop mediated isothermal amplification) oraz amplifikacji za
posrednictwem transkrypcji (TMA - transcription mediated amplification).

Testy NAAT, obecnie ztoty standard diagnostyki, majg na celu wykrycie réznych regionéw
kodujacych biatka SARS CoV-2, w tym ORF, E, N, S RdRp i innych. Testy molekularne powinny
by¢ wykonywane przez laboratorium o kontrolowanej jakosci, przy czym test powinien
wykrywac co najmniej dwa (najlepiej trzy) regiony genomu wirusa. Wykryty materiat
genetyczny nie jest dowodem zakaznosci, poniewaz mozna go wykryé nawet po kilku
tygodniach od wystgpienia zakazenia. Pulowanie prébek moze by¢ przydatne w diagnostyce
populacyjnej, ale nie powinno by¢ wykonywane w warunkach szpitalnych do celow
klinicznych.

Sekwencjonowanie genomu SARS CoV-2

W celu zbadania ewolucji molekularnej wirusa mozna zastosowac techniki
sekwencjonowania. Umozliwia to molekularny nadzér nad pojawianiem sie mutacji
wptywajgcych na zdolnos¢ przenoszenia i patogennos¢ wirusa, gtdwnie w regionie
kodujacym gen S, oraz identyfikacje nowo pojawiajgcych sie wariantow o potencjale
pandemicznym.

Testy antygenowe

Wykrywanie antygenow wirusowych pozwala na szybkg (15-30 minut) diagnostyke SARS
CoV-2, poprawiajac dostep do badan, co przektada sie na szybkg identyfikacje przypadkow
zakaznych oraz obnizenie kosztéw diagnostyki molekularnej. Czutos$¢ testdw antygenowych
jest nizsza w poréwnaniu z NAAT, a ich zastosowanie pozostaje ograniczone do
poczatkowego okresu zakazenia. Zalecana (ECDC) czuto$¢ diagnostyczna testow
antygenowych wynosi 290%, a swoisto$¢ >97% [34]. Badanie to jest przeznaczone dla
przypadkéw objawowych w ciggu pierwszych 5 do 7 dni po wystgpieniu choroby. W
przypadkach bezobjawowych negatywny wynik testu antygenowego po ekspozycji nie
wyklucza mozliwosci zakazenia, ale dodatni wynik testu antygenowego nalezy traktowac jako



potwierdzenie czynnej infekcji. Dodatni wynik testu antygenowego u osdb z obnizong
odpornoscig moze swiadczy¢ o przedtuzonym wydalaniu wirusa i zakaznosci [35].

Testy serologiczne

Testy serologiczne pozwalajg na badanie odpowiedzi humoralnej po ekspozycji i moga
odzwierciedlaé dtugotrwatg odpornosc przeciwko ponownej infekcji. Jednak miana ochronne
przeciwciat nie zostaty jeszcze ustalone [33]. Dane wskazuja, ze po infekcji przeciwciata
neutralizujgce w ochronnych mianach sg obecne przez 3-6 miesiecy, ale nie wiadomo, czy
funkcja neutralizujgca bedzie sie rézni¢ w przypadku pojawiajgcych sie wariantéow wiruséw.
Ze wzgledu na okno serologiczne trwajgce 10-14 dni, testy wykrywajace przeciwciata nie sg
przydatne w diagnostyce aktywnej infekcji SARS CoV-2, ale majg zastosowanie kliniczne jako
potwierdzenie zakazenia w przypadkach podejrzenia klinicznego COVID-19 i ujemnych
wynikéw testdw molekularnych. Serologia moze by¢ réwniez wykorzystywana do badan
populacyjnych, analiz odpowiedzi na szczepionki, do identyfikacji kandydatéw do oddania
osocza oraz do diagnostyki zespotéw pozapalnych. Aby wykry¢ odpowiedZz immunologiczng
po szczepieniu, nalezy zastosowac testy serologiczne wykrywajace przeciwciata IgG
przeciwko podjednostce S1 biatka kolca (spike). Szybkie testy immunochromatograficzne
majg niskg czutosé i swoistos¢ i nie powinny byé stosowane w praktyce.

Leczenie

U pacjentéw z fagodnie wyrazonymi objawami zaleca sie wytgcznie leki przeciwgorgczkowe i
przeciwkaszlowe, oraz wziewnie podawany budezonid. Suplementacje witaminy D3 oraz
heparyny drobnoczgsteczkowej w dawkach profilaktycznych nalezy ustala¢ indywidualnie. W
umiarkowanej lub ciezkiej chorobie podstawowym leczeniem jest remdesiwir, tocilizumab,
deksametazon lub metyloprednizolon. Jako terapie wspomagajgca zaleca sie heparyny
drobnoczgsteczkowe, nawodnienie, antybiotyki (w razie potrzeby) i leki objawowe.
Zdecydowana wiekszos¢ hospitalizowanych pacjentéw wymaga suplementacji tlenem,
ktérego przeptyw zalezy od zapotrzebowania. U pacjentdow z krytycznie ciezkg chorobg z
niewydolnoscig oddechowg zaleca sie stosowanie tlenoterapii wysokoprzeptywowej,
wentylacji mechanicznej lub przezbtonowego natleniania pozaustrojowego (ECMO). Tak wiec
schemat leczenia zalezy od stadium choroby i jest szczegdtowo opisany ponizej.
e Stadium1
Zdecydowana wiekszos¢ chorych (80-90%) przechodzi zakazenie SARS-CoV-2 w sposdb
bezobjawowy lub skgpoobjawowy nie wymagajgcy hospitalizacji. Ta posta¢ kliniczna
moze jednak w niektérych przypadkach stanowié stadium 1 choroby, poprzedzajace jej
petnoobjawowgq postaé¢ w stadium 2 (tabela 1). Pacjenci w stadium 1, pozostajgcy pod
opieka lekarza podstawowej opieki zdrowotnej zwykle nie wymagajg zadnej terapii, a
jedynie monitorowania stanu klinicznego. Wszyscy dorosli chorzy przebywajgcy w domu
powinni by¢ zarejestrowani w systemie Domowej Opieki Medycznej (Pulsocare) celem
monitorowania SpO3, ktdra powinna by¢ nie nizsza niz 94% [9]. Wszyscy chorzy objeci
systemem Pulsocare, ktdrzy raportujg pomiary sg objeci opiekg konsultantéw i lekarzy
systemu, ktdrzy ocenig wskazania do hospitalizacji w przypadku pojawienia sie wartosci
alarmowych pomiaréw i mogg wezwac Zespét Ratownictwa Medycznego. Nalezy jednak
pamietac, ze u chorych z przewlektymi chorobami uktadu oddechowego wyjsciowa



saturacja bywa obnizona i nie musi oznaczac narastania niewydolnosci oddechowej
spowodowanej SARS-CoV-2. W przypadku wystgpienia objawdw pacjenci mogg wymagac
lekéw przeciwgorgczkowych (najskuteczniejsze sg niesteroidowe leki przeciwzapalne lub
paracetamol). Wskazane jest suplementowanie witaminy D3 u kazdego pacjenta, zgodnie
z rekomendacjami dla populacji polskiej [9] gdyz istniejg dowody wskazujgce na ryzyko
ciezszego przebiegu choroby u pacjentéw z niedoborami witaminy D3, przy
jednoczesnym matym ryzyku zwigzanym ze stosowaniem tego preparatu [36]. Zaleca sie
stosowanie lekéw przeciwkaszlowych u chorych z nasilonym kaszlem (utrudniajgcym
mowienie i sen). W ciezkich przypadkach mozna rozwazy¢ stosowanie preparatéw z
zawartoscig kodeiny. U dorostych pacjentéw z objawowym COVID-19 zaleca sie
podawanie wziewnie budezonidu w dawce dziennej 2 x 800 ug [37]. U pacjentéow
lezacych przewlekle i chorych z czynnikami ryzyka wystgpienia zakrzepicy zyt gtebokich
i/lub zatoru ptucnego, zaleca sie stosowanie heparyny drobnoczgsteczkowej w dawce
profilaktycznej [38, 39, 40]. Brak jest jednakze wystarczajacych danych przemawiajgcych
za zalecaniem lub niezalecaniem rutynowego stosowania lekéw przeciwptytkowych w
COVID-19 [41]. Nalezy podkresli¢, ze u chorych w stadium 1 nie nalezy stosowac
glikokortykosteroidéw. Udowodniono brak ich skutecznosci u chorych nie wymagajacych
tlenoterapii. Jednoczesnie ich przedwczesne zastosowanie moze spowodowac nasilenie
replikacji wirusa i pogorszy¢ przez to rokowanie [8]. Antybiotyki powinny by¢ stosowane
jedynie w przypadku uzasadnionego podejrzenia rozwoju infekcji bakteryjnej. Zaden
antybiotyk nie ma udowodnionej skutecznosci w leczeniu COVID-19. Stosowanie a lekéw
przeciwgrypowych nie jest wskazane z powodu zakazenia SARS-CoV-2, o ile nie uzasadnia
tego inne schorzenie. Nie zaleca sie stosowania tlenoterapii domowej w ostrej fazie
choroby w zwigzku z ryzykiem gwattownego pogorszenia zagrazajacego zyciu.
Konieczno$¢ stosowania tlenoterapii w leczeniu COVID-19 stanowi bezwzgledne
wskazanie do hospitalizacji.

Stadium 2

Pacjenci z narastajgcg dusznoscia i Sp0O2 <94% wymagajg tlenoterapii, co wigze sie z
koniecznoscig hospitalizacji. W ramach profilaktyki zakrzepowo-zatorowej wszyscy
hospitalizowani pacjenci powinni otrzymywac¢ heparyne drobnoczgsteczkowg, najczesciej
w dawkach profilaktycznych, ktére w uzasadnionych przypadkach mogg by¢ zwiekszane.
Jesli objawy wystgpig w ciggu 7 dni, pacjent wymaga tlenoterapii, a jesli SpO3 jest ponizej
94% wskazana jest terapia antywirusowa. Po 7 dniach choroby terapia przeciwwirusowa
staje sie bezcelowa ze wzgledu na zanik replikacji wirusa. Jedynym obecnie
zarejestrowanym lekiem przeciwwirusowym o udowodnionej skutecznosci przeciwko
SARS-CoV-2 u dorostych i dzieci powyzej 12 roku zycia jest remdesiwir, ktéry nalezy
podawac we wlewie dozylnym w dawce 200 mg pierwszego dnia i 100 mg w kolejnych
czterech dniach [5, 6]. Wydtuzenie czasu leczenia powyzej 5 dni nie poprawia
skutecznosci terapii [42]. Gtdwnym przeciwwskazaniem do stosowania remdesiviru jest
niewydolnos¢ nerek z GFR <30 ml / min. Remdesiwir nalezy przerwad, jesli aktywnosé
aminotransferazy alaninowej przekroczy 5-krotnie gérng granice normy [43]. W
przypadku braku dostepnosci remdesiwiru lub przeciwwskazan do jego stosowania
mozna rozwazy¢ zastosowanie osocza ozdrowiencow. Jednak jego skutecznosé nie
zostata jak dotychczas jednoznacznie potwierdzona [44].



Table 1

Zalecane postepowanie farmakologiczne w poszczegdlnych stadiach klinicznych zakazenia
SARS-CoV-2, z uwzglednieniem leczenia podstawowego i wspomagajgcego.

Stadium choroby

Leczenie podstawowe

|Leczenie wspomagajace

1 - stadium

bezobjawowe

lub skapoobjawowe

e S5p0,>94%

* nie wymaga
hospitalizacji

spoczynek
nawodnienie doustne

leki przeciwgoraczkowe (paracetamol, ibuprofen itd.)

heparyna drobnoczasteczkowa u pacjentow przewlekle lezacych

leki przeciwkaszlowe w przypadku uporczywego kaszlu

Budezonid wziewnie w dawce 2 x 800 ug dziennie

glikokortykosteroidy stosowane ogdlnoustrojowo sg przeciwwskazane
antybiotyki i leki przeciwgrypowe sa przeciwwskazane, o ile nie stwierdza si¢

koinfekcji bakteryjnej lub wspotistniejacej grypy
o kontrola saturacji tlenowej — stosowanie systemu alarmowania zdalnego Pulsocare

(z wykorzystaniem pulsoksymetréw)

2 —stadium

pelnoobjawowe

(namnazania wirusa)

o Sp0O, <94%

o zwykle 1. tydz.
choroby

e wymaga hospitalizacji

Remdesiwir stosowany dozylnie 1 x dz.
przez 5 dni, dawka nasycajaca 1. dnia: 200
mg, potem dawka podtrzymujaca: 100 mg
przez 4 dni. Jezeli remdesiwir jest
niedostepny mozna rozwazy¢ podanie
osocza ozdrowiencow o wysokim mianie
przeciwciat.

heparyna drobnoczasteczkowa w
dawkach profilaktycznych lub
terapeutycznych

deksametazon u pacjentow
otrzymujacych remdesiwir i
tlenoterapig, p.o. lub i.v. 4-8 mg/d,;
nie powinien by¢ stosowany w 1
tyg. choroby jesli nie stosuje si¢
remdesiwiru.

antybiotykoterapia w przypadku
wtornych zakazen bakteryjnych
leczenie objawowe

tlenoterapia

nawodnienie doustne lub dozylne

3 —stadium z

niewydolnoscia

oddechowg

(burza cytokinowa)

e Sp0, <90%

o zwykle 2. tydz.
choroby

e wymaga hospitalizacji

Tocilizumab (u 0sob ze stezeniem
IL-6>100 pg/ml) w pojedynczym wlewie
dozylnym 800 mg jezeli masa ciatg (m.c.)
>90 kg; 600 mg przy m.c. 65-90 kg; 400 mg
przy m.c. 40-65 kg i 8 mg/kg przy m.c. <40
kg. W przypadku braku poprawy druga
dawka moze by¢ powtorzona po 8-24 godz.
i/lub

Fosforan deksametazonu podawany
dozylnie w dawce dziennej 6-8 mg* przez 7-
10 dni.

heparyna drobnoczasteczkowa w
dawkach profilaktycznych lub
terapeutycznych
antybiotykoterapia w przypadku
wtornych zakazen bakteryjnych
leczenie objawowe

tlenoterapia nisko-
Iwysokoprzeptywowa
nawodnienie dozylne

Stadium 4:
zespol ostrej
niewydolnosci
oddechowej (ARDS)
e jak dotad - brak w
peti skutecznych
metod farmakoterapii
e koniecznos$¢
stosowania wentylacji
mechanicznej ptuc
o konieczno$¢ leczenia
na oddziale
anestezjologii i
intensywnej terapii

Fosforan deksametazonu podawany iv w
dawce dziennej 6-8 mg* przez 7-10 dni.
Jesli deksametazon nie jest dostepny, mozna
podawac¢ inne glikokortykoidy w
rownowaznych dawkach, np.:

e hydrokortyzon iv, 3 x 50 mg

e metylprednizolon iv 4 x 10 mg

e prednizon 1 x 40 mg p.o..
i/lub
tocilizumab w potaczeniu z
deksametazonem moze by¢ podawany
chorym wymagajacym wentylacji
mechanicznej ptuc. Nalezy poda¢ go jak
najwczesniej, w pierwszej dobie wentylacji.

tlenoterapia wysokoprzeplywowa
wentylacja nieinwazyjna
wentylacja inwazyjna
pozaustrojowa zylno-zylna
przezbtonowa oksygenacja (VV
ECMO) u wybranych chorych
heparyna drobnoczasteczkowa w
dawkach profilaktycznych lub
leczniczych w zalezno$ci od sytuacji
klinicznej

zdecydowanie nie zaleca si¢
empirycznej antybiotykoterapii o ile
nie ma cech zakazenia bakteryjnego

* zgodnie z informacjg producenta, 6 lub 8 mg/ml fosforanu deksametazonu zawarte w
dostepnych roztworach do injekcji odpowiada 4.95 lub 6.6 mg/ml deksametazonu.




Zakfada sie, ze efektu terapeutycznego mozna oczekiwac tylko w przypadku
zastosowania osocza o wysokim mianie przeciwciat (co najmniej 1: 500). W przypadku
braku poprawy klinicznej pomimo zastosowania terapii przeciwwirusowej mozna
rozwazy¢ deksametazon w dawce dobowej 4-8 mg [8]. Nie nalezy go jednak stosowac w
pierwszym tygodniu choroby ze wzgledu na ryzyko nasilenia replikacji wirusa. W
przypadku nadkazenia bakteryjnego mozna rozwazy¢ zastosowanie antybiotykow.
Stadium 3

Pogorszenie stanu klinicznego wystepujgce zwykle na poczatku 2. tygodnia choroby moze
Swiadczy¢ o rozpoczeciu burzy cytokinowej. Ze wzgledu na narastajgcg dusznos¢ i
redukcje SpO; ponizej 90%, niskoprzeptywowa tlenoterapia zapewniajgca doptyw tlenu
do maksymalnie 15 | / min przestaje by¢ wystarczajgca. Pacjenci wymagajg tlenoterapii
wysokoprzeptywowej, dochodzgcej do 60 | / min. W tej fazie choroby kluczowe jest
wychwycenie poczatku burzy cytokinowej. Stwierdzenie wzrostu stezenia IL-6 powyzej
100 pg / ml uzasadnia podanie tocilizumabu, inhibitora receptoréw IL-6, co istotnie
zmniejsza ryzyko wentylacji mechanicznej i zgonu [7, 45]. Tocilizumab nalezy podawa¢é
we wlewie dozylnym trwajgcym 1 godzine w pojedynczej dawce zaleznej od masy ciata
ale nieprzekraczajgcej 800 mg (szczegéty dawkowania w tabeli 1). W przypadku braku
efektu, kolejny wlew mozna podaé po 8-24 godzinach. Nie nalezy podawac tocilizumabu
pacjentom z liczbg neutrofili ponizej 2x10° / |, liczbg ptytek krwi ponizej 50x102 / ul lub
aminotransferazy alaninowej przekraczajgcg 5-krotnie gérng granice normy [46]. Na tym
etapie choroby pacjenci powinni nadal otrzymywac heparyne drobnoczgsteczkowgy i
glikokortykosteroidy, a takze antybiotyki, jesli jest to konieczne z powodu
towarzyszgcych zakazen bakteryjnych.

Stadium 4

Dalsze pogarszanie sie stanu pacjenta wynika z rozwoju zespotu ostrej niewydolnosci
oddechowej (ARDS), wymagajgcej zastosowania tlenoterapii wysokoprzeptywowej, a w
wiekszosci przypadkdw takze intubacji tchawicy i wentylacji mechanicznej ptuc, po
przeniesieniu pacjenta do oddziatu anestezjologii i intensywnej terapii (OAilT). Na tym
etapie choroby zaleca sie okoto 6-8 mg deksametazonu, chociaz badane sg wieksze dawki
glikokortykosteroidéw. Nie ma wskazan do rozpoczynania lub kontynuowania leczenia
remdesiwirem u chorych w oddziatach intensywnej terapii. Konieczne jest stosowanie
wentylacji oszczedzajgcej ptuca — oznacza to podawanie matych objetosci oddechowych,
odpowiednich wartosci dodatniego cisnienia korn\cowo-wydechowego (PEEP),
dostosowywania zawartosci podawanego tlenu w mieszaninie oddechowej do preznosci
tlenu we krwi tetniczej (Pa03) i wysycenia hemoglobiny krwi tetniczej tlenem (Sa03). U
niektorych pacjentow, ktérzy nie odpowiadajg na konwencjonalne sposoby leczenia,
korzystna jest wentylacja w pozycji odwrdconej (tzw. prone position) [47]. Niestety
Smiertelno$é wsrdd pacjentow z COVID-19 wymagajgcych wentylacji mechanicznej siega
67% [48]. Stosowanie zylno-zylnego pozaustrojowego natleniania membranowego (VV
ECMO) jest wskazane tylko u wybranych chorych i powinno by¢ ograniczone do
osrodkow eksperckich posiadajgcych odpowiednie doswiadczenie i mozliwosci
techniczne. Terapia ta moze by¢ korzystna u oséb z ARDS (umiarkowanym lub ostrym)
rozpoznanym przed wdrozeniem wentylacji mechanicznej, u ktérych wentylacja
mechaniczna nie trwata dtuzej niz 7 dni i u takich, gdzie obserwuje sie ostre zaburzenia



wymiany gazowej pomimo optymalnej wentylacji konwencjonalnej i braku skutecznosci
dodatkowych metod poprawiajacych oksygenacje (np. wentylacja w pozycji odwréconej,
blokada nerwowo-miesniowa). Jest réwniez stosowana jako terapia pomostowa do
przeszczepienia ptuc. Istniejg jednak liczne przeciwwskazania do stosowania VV ECMO
[49].

Terapie o niepotwierdzonej skutecznosci

Szereg lekdw byto rozwazanych do stosowania w leczeniu i profilaktyce COVID-19, ale
skutecznos¢ tylko nielicznych udowodniono w klinicznych randomizowanych badaniach
kontrolowanych (RCT) i/lub w badaniach obserwacyjnych. W pNastepujacych lekéw nie
potwierdzono skutecznosci i bezpieczeristwa lub badania sg w toku. Dla ponizej
przedstawionych lekédw dotychczas nie potwierdzono skutecznosci i bezpieczenstwa lub
badania sg w toku.

Leki przeciwwirusowe

Fawipirawir jest silnym inhibitorem replikacji wielu wiruséw RNA. Wstepne wyniki badan
sugerowaty, ze lek moze skrdci¢ czas powrotu do zdrowia pacjentéw z COVID-19, pomdc
we wczesnym usunieciu wirusa, przez co pozytywnie wptyngc na szerzenie sie wirusa w
populacji [50]. Niestety stwierdzano takze powazne dziatania niepozgdane, takie jak
wstrzgs anafilaktyczny i zapalenie ptuc.

Leki przeciwko grypie i niespecyficzne leki przeciwwirusowe. W bardzo ograniczonej
liczbie badan oceniano oseltamiwir, amantadyne, rymantadyne, zanamiwir i acyklowir.
Nie zaobserwowano znaczgcych korzysci z ich stosowania w COVID-19, a w przypadku
oseltamiwiru wykazano mozlie zwiekszanie Smiertelnos¢ [51].

Iwermektyna. Niektorzy klinicysci wskazywali, ze ten lek przeciwpasozytniczy moze
znamiennie obniza¢ wiremie i przyspiesza¢ powrdét do zdrowia u pacjentéw z tagodnym i
umiarkowanym przebiegiem COVID-19 [52]. Jednak dowody nie sg przekonujgce, a
ostatnie badania potwierdzity brak jakiegokolwiek wptywu na przebieg choroby. W
zwigzku z tym WHO i FDA wypowiadajg sie przeciw stosowaniu tego leku w COVID-19.
Leki anty-HIV okazaty sie nieskuteczne w zakazeniu SARS-CoV-2 (na przyktad
lopinawir/rytonawir), ale szereg badan jest kontynuowanych [51].

Interferony. Podskdrne stosowanie interferonu B-1a nie skraca w sposob istotny czasu do
uzyskania poprawy klinicznej, aczkolwie zmniejszato $miertelnos¢ 28 dniowa.
Immunoglobulina dozylna (IVIg) byta stosowana jako terapia wspomagajaca lub w postaci
skoncentrowanej (hiperimmunizacyjnej). Ewentualna przydatnos¢ IVIg w leczeniu
zakazen SARS-CoV-2 nie zostata jak dotychczas ustalona.

Przeciwciata monoklonalne anty-SARS-CoV-2. Bamlaniwimab z etesewimabem oraz
skojarzenie casirivimabu i imdewimabu stosowano w terapii ciezkiego zespotu ostrej
niewydolnosci oddechowej wywotanej SARS-CoV-2 [53, 54]. Dostepne publikacje nie
dostarczyty wystarczajgcych danych, aby rekomendowac ich stosowanie.

Leki przeciwzapalne

Dane dotyczgce stosowania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ) sg
kontrowersyjne. Istniejg doniesienia, ze ibuprofen blokuje proces zapalny wywotany



przez SARS CoV-2, a tym samym moze zapobiega¢ powiktaniom COVID-19 [55]. Jednak ze
wzgledu na dos¢ dobrze poznane dziatania niepozgdane rozsgdne jest ich stosowanie w
leczeniu objawym COVID19, w dawkach minimalnych i przez krétki czas.

e Leki przeciwcytokinowe - oprécz tocilizumabu, w badaniach klinicznych przebadano
szereg antagonistow mediatoréw immunologicznych. Jak dotad nie ma jednoznacznego
potwierdzenia ich skutecznosci w leczeniu COVID-19. Réwniez w przypadku anakinry,
ktéra poczatkowo byta rozpatrywana do stosowania zamiennego z toclizumabem, nie
udowodniono istotnej poprawy parametréw klinicznych u pacjentéw z tagodnym lub
umiarkowanym COVID-19 [56].

Profilaktyka miejscowa - ptyn do ptukania jamy ustnej i spray do nosa

Pojawity sie zalenia ptukania gardta za pomocg okreslonych ptynéw, w celu unieczynnienia
wirusow na powierzchni bton sluzowych gardta i czasowego zmniejszenia ryzyka szerzenia
wirusow. Antywirusowe aerozole do nosa miatyby dziata¢ poprzez powlekanie czgsteczek
wirusa obecnych w jamie nosowej, co powinno zablokowaé ich wnikanie do komarek.
Niestety brak jest badan klinicznych potwierdzajgcych skutecznos¢ takiego postepowania w
ograniczaniu transmisji wirusa.

Péine nastepstwa COVID-19

Zespot pokowidowy (ang. post-acute Covid-19 syndrome, PC19, long-COVID) odnosi sie do
utrzymujacych sie objawoéw lub zaburzen funkcji narzagdéw po ostrej fazie COVID-19. Chociaz
jego czestos¢ wystepowania, obraz kliniczny i zalecenia terapeutyczne nie zostaty
jednoznacznie okreslone, PC19 obejmuje nieprawidtowosci wystepujace po uptywie 4
tygodniach od ujawnienia sie COVID-19 [57, 58]. Mozna go podzieli¢ na podostry (4-12
tygodni) i przewlekty (>12 tygodni) od wystgpienia COVID-18. Czestos$¢ PC19 waha sie od
30% do 80% i zalezy od metodologii badania [59]. Najczestszymi powiktaniami sg ptucne
(dusznos$¢, niedotlenienie, zmniejszona zdolnos¢ dyfuzji gazéw w ptucach, przetrwate zmiany
zapalne i/lub zwtdknienie w tomografii komputerowej), hematologiczne (incydenty
zakrzepowo-zatorowe, niedokrwistos¢); ze strony uktadu sercowo-naczyniowego (kotatanie
serca, dusznosé, bol w klatce piersiowej, arytmie, widknienie/bliznowacenie miesnia
sercowego); neuropsychiatryczne (przewlekte zmeczenie, bole miesni, béle gtowy,
zaburzenia wechu / smaku, lek, depresja, zaburzenia snu i zespét stresu pourazowego). W 3-
6 miesiecy po ostrej fazie COVID-19 obserwuje sie rowniez liczne nieprawidtowosci w
badaniach laboratoryjnych, w tym zmiany w morfologii krwi obwodowej, obnizony eGFR,
podwyzszone wyniki testéw czynnosciowych watroby i hiperglikemia, choc ich znaczenie
kliniczne pozostaje niepewne [59]. Pediatryczny wielouktadowy zesp6t zapalny (PIMS / MIS-
C) jest odrebnym stanem po COVID-19 u dzieci i mtodych dorostych spetniajgcych okreslone
kryteria diagnostyczne [60].

Wstepne wyniki polskiego badania prospektywnego SILCOV-19 (The Silesian Complications
of COVID-19 Database) pokazujg, ze po medianie 90 dni od wystgpienia COVID-19 najczesciej
wystepujgcymi objawami sg: zmeczenie (~ 50%), zmniejszona zdolnos$¢ dyfuzyjna ptuc (~
30%), trwajace zmiany zapalne w HRCT (35% hospitalizowanych, 10% niehospitalizowanych),
lek (18-24%), zaburzenia snu (19-34%), depresja (5-15%) i bradyarytmie (13-16%).



Najczestszymi nieprawidtowosciami laboratoryjnymi sg niedokrwistos¢ (48%) i neutropenia
(28%), NT-proBNP> 125 p /ml (26% hospitalizowanych, 9% niehospitalizowanych),
podwyzszone stezenie D-dimeru (20% hospitalizowanych, 9% niehospitalizowanych) i
hiperbilirubinemia (~10%). [61]

Wytyczne kliniczne PC19 nie sg jeszcze oparte na mocnych przestankach naukowych, a
ponad 40 prospektywnych badan jest w toku. Nie ma dowoddéw na zalecanie rutynowych
badan przesiewowe u 0s6b nie wykazujacych objawéw. Diagnostyke w kierunku PC19 nalezy
przeprowadzi¢ w 4-6 tygodni i 12 tygodni po wypisie ze szpitala u chorych z umiarkowanym
oraz ciezkim COVID-19. Diagnostyka powinna by¢ ukierunkowana na zgtaszane dolegliwosci.
Obiektywnymi metodami oceny choroby ptuc sg skala dusznosci Borga, pulsoksymetria
domowa, test 6-minutowego marszu (6MWT), RTG klatki piersiowej, testy czynnosciowe ptuc
oraz jesli jest to zalecane przez specjaliste, TK / HRCT klatki piersiowej (badanie to wykonuje
sie zwykle nie wczesniej niz 3 miesigce po COVID-19). W przypadku objawoéw
kardiologicznych stosuje sie 24-godzinne monitorowanie metodg Holtera i echokardiogram,
w wybranych przypadkach MRI serca lub tomograficzng angiografie naczyn wiericowych.
Niektdrzy autorzy zalecajg rutynowe badania przesiewowe w kierunku leku, depres;ji i
zaburzen snu. Potrzeba badan laboratoryjnych zalezy od nieprawidtowosci wystepujgcych
podczas hospitalizacji. Wazne jest wykonywanie badan kontrolnych u pacjentéw z ostrym
uszkodzeniem nerek lub watroby, po przebytym incydencie zakrzepowo-zatorowym, z
przewlektymi zaburzeniami sercowo-naczyniowymi, ptucnymi, watrobowymi lub
metabolicznymi. Obecnie brak jest zalecen co do rutynowej oceny parametréw krzepniecia
po COVID-19.

Tabela 2. Model oceny ryzyka zakrzepowo-zatorowego IMPROVE VTE wskazujgcy na
potrzebe stosowania profilaktycznego leczenia przeciwkrzepliwego po wypisaniu ze szpitala
po COVID-19 [63]. Liczba punktéw 2 lub wiecej wskazuje na potrzebe profilaktyki.

Czynniki ryzyka Punkty
Przebyta zylna choroba zakrzepowo-zatorowa 3
Rozpoznana trombofilia

Niedowtad konczyn dolnych

Aktywna choroba nowotworowa

Unieruchomienie przez przynajmniej 7 dni

Przebywanie na oddziale intensywnej lub kardiologicznej terapii
Wiek powyzej 60 lat

RPIRPIFRPINININ

W rekonwalescencji po COVID-19 wazng role odgrywa odpoczynek, relaks i rehabilitacja
oddechowa. Nie ma dowodéw na celowos¢ stosowania rutynowej profilaktyki
przeciwzakrzepowej, chociaz chorzy z grup wysokiego ryzyka moga wymaga¢ stosowania
lekéw przeciwkrzepliwych nawet do 30 dni po wypisie (tab. 2) [62]. Preferowane sg
bezposrednio dziatajgce doustne leki przeciwkrzepliwe NOAC i heparyny
drobnoczgsteczkowe, ponad antagonistéw witaminy K. Znaczenie lekow przeciwptytkowych
w PC19 nie zostata okreslone. Leczenie nastepstw pdznych COVID-19 powinno opierac sie na



ogolnych zaleceniach. Podkresla sie, ze wczesne wprowadzenie lekéw przeciwlekowych i
przeciwdepresyjnych poprawia rokowanie. Korzysci ze stosowania kortykosteroidéw lub
lekéw przeciwwitdknieniowych w u 0séb z utrzymujgcymi sie zmianami zapalnymi ptuc po
COVID nie zostaty potwierdzone. Wskazuje sie na celowos$¢ wigczenie oséb po
umiarkowanym i ciezkim COVID-19 do badan prospektywnych oceniajacych PC19.

Szczepienia

W grudniu 2020 roku Europejskg Agencje Lekow (EMA) udzielita tymczasowej autoryzacji do
stosowania pierwszej szczepionki COVID-19 [64, 65]. Obecnie dostepne szczepionki zostaty
skonstruowane z wykorzystaniem technologii mRNA, wektorowej oraz rekombinacji.
Niezaleznie od zastosowanej technologii, wszystkie zatwierdzone przez EMA szczepionki
COVID-19 spetniajg rygorystyczne kryteria skutecznosci i bezpieczeristwa, gdy sg stosowane
zgodnie z charakterystyka produktu leczniczego (ChPL) [66, 67]. Ponizej przedstawiono
zalecenia dotyczace postepowania w przypadku najczestszych watpliwosci zwigzanych ze
szczepieniem przeciwko SARS-CoV-2.

* Pierwszenstwo w szczepieniach przeciw zakazeniom SARS-CoV-2 po zaszczepieniu
pracownikéw medycznych powinny mieé osoby w wieku powyzej 60 lat, w kolejnosci
poczawszy od wieku ponad 80 lat. Wprowadzanie jakichkolwiek grup przed zakonczeniem
szczepien senioréw jest niedopuszczalne; takie postepowanie bytoby nieuzasadnione z
punktu widzenia zdrowia publicznego, niehumanitarne i zwiekszytoby liczbe zgondw,
przyczyniajac sie do wydtuzenia czasu trwania epidemii w Polsce z konsekwencjg w postaci
wydtuzenia paralizu systemu opieki zdrowotnej. Osoby z chorobami nowotworowymi oraz z
cukrzycg w wieku ponizej 60 lat, a takze rodzice wczesniakdow powinni by¢ rozwazani jako
kolejna grupa. Po zakoriczeniu szczepien w wyzej wymienionych grupach nalezy uwzglednié
pacjentéw z innymi chorobami przewlektymi. Dopiero po zaszczepieniu oséb w wieku
powyzej 60 lat i chorych przewlekle uzasadnione jest uwzglednienie czynnikdéw spotecznych
warunkujgcych udzielanie pierwszenstwa w szczepieniach.

¢ Osoby, u ktérych po pierwszej dawce szczepionki dojdzie do zachorowania na COVID-19
mogg otrzymadé drugg dawke zgodnie z harmonogramem i ramami czasowymi okreslonymi w
ChPL szczepionki. Jesli nie jest to mozliwe z powodu utrzymujgcych sie objawdw choroby,
nalezy rozwazy¢ wznowienie szczepienia co najmniej 6 miesiecy po wystgpieniu objawow
choroby lub po zaniku obecnosci swoistych przeciwciat anty-S.

¢ Nie ma przeciwwskazan do szczepien po przebyciu COVID-19. Jednak nie jest znana
trwatos¢ swoistej odpowiedzi immunologicznej po przebytym zakazeniu SARS-CoV-2. W
oparciu o stan wiedzy mozliwe jest odroczenie szczepienia 0sob, ktdre przebyty COVID-19 do
6 miesiecy. Nalezy jednak podkresli¢, ze w zwigzku z pojawiajgcymi sie nowymi wynikami
badan zalecany odstep czasu miedzy przechorowaniem a szczepieniem prawdopodobnie
ulegnie wydtuzeniu.

* Przeciwwskazaniem do szczepienia przeciwko SARS-CoV-2 jest nadwrazliwos¢ na
substancje czynng lub na ktdrgkolwiek substancje pomocniczg zawartg w szczepionce albo
wywiad jakiejkolwiek reakcji anafilaktycznej w przesztosci. Dopuszczalne warunkowo jest
szczepienie takiej osoby przy petnym zabezpieczeniu przeciwwstrzgsowym w warunkach



szpitalnych, po uprzednim poinformowaniu o mozliwym zagrozeniu i uzyskaniu pisemnej
Swiadomej zgody na szczepienie.

* Przeciwwskazaniem do szczepienia przeciwko SARS-CoV-2 nie sg schorzenia przewlekte, w
tym nowotworowe ani stosowana terapie, w tym immunosupresyjna. Natomiast szczepienie
nie jest wskazane w przebiegu chordb przebiegajacych z gorgczka oraz w okresie zaostrzenia
chordéb przewlektych. U oséb po przeszczepieniu narzgddw lub szpiku kostnego nie zaleca
sie szczepienia przez 6 miesiecy po zabiegu. Optymalny czas szczepienia u pacjentéw
zakwalifikowanych do leczenia immunosupresyjnego / biologicznego lub poddawanych
leczeniu immunosupresyjnemu / biologicznemu powinien by¢ zgodny z aktualnymi
wytycznymi specjalistycznymi. Ze wzgledu na ryzyko wynaczynienia i krwawienia nalezy
zachowac szczegdlng ostroznos¢ podczas podawania szczepionki pacjentom z ciezkimi
zaburzeniami krzepniecia; wskazane jest wyrdwnanie ewentualnych niedoboréw przed
szczepieniem i ucisk w miejscu wstrzykniecia po iniekgcji.

e Wedtug CDC kobiety ciezarne z COVID-19 mogg by¢ bardziej narazone na powiktfania cigzy,
takie jak poréd przedwczesny, w poréwnaniu do kobiet ciezarnych bez COVID-19 [68]. Przed
podjeciem decyzji o szczepieniu kobiety w cigzy muszg zostaé poinformowane o braku badan
dotyczacych wptywu szczepienia przeciwko SARS-CoV-2 na rozwdj ptodu. Po rozwazeniu
ryzyka zakazenia, ktore moze byc¢ grozne w cigzy, decydujgc sie na zaszczepienie, kobiety
ciezarne powinny przedstawi¢ pisemng swiadomg zgode na poddanie sie szczepieniu.

e Laktacja nie jest przeciwwskazaniem do szczepienia przeciwko SARS-CoV-2. Ze wzgledu na
brak badan w tej grupie, decyzja o zaszczepieniu powinna by¢ podjeta indywidualnie przez
kobiete karmigca i potwierdzona pisemng Swiadomg zgodg na poddanie sie szczepieniu.

e Szczepienie przeciwko SARS-CoV-2 mozna przeprowadzi¢ zachowujac odstep 4 tygodni od
szczepionek zawierajgcych zywe drobnoustroje. W pozostatych przypadkach odstep
powinien wynosié¢ co najmniej 2 tygodnie w celu zréznicowania ewentualnych odczynéw
poszczepiennych i unikniecia ryzyka ostabienia swoistej odpowiedzi immunologicznej na
jedng ze szczepionek.
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