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1. WYKAZ SKRÓTÓW STOSOWANYCH W PRACY 

 
 
 
ARDS ang. acute respiratory distress syndrome – zespół ostrej niewydolności 

oddechowej 

ACE2 ang. angiotensin-converting enzyme 2 – enzym konwertujący 

angiotensynę 2 

BK bradykinina 

BMI ang. Body Mass Index – wskaźnik masy ciała 

BMS ang. burning mouth syndrome – zespół pieczenia w jamie ustnej  

COVID-19  ang. coronavirus disease 2019 – ostra choroba zakaźna układu 

oddechowego wywołana zakażeniem wirusem SARS-CoV-2 

ECMO ang. ExtraCorporeal Membrane Oxygenation – ciągłe pozaustrojowe 

natlenianie krwi 

ENaC ang. epithelial sodium channel – nabłonkowy kanał sodowy  

FDA ang. Food and Drug Administration – Agencja Żywności i Leków 

GDP guanozynodifosforan 

GMP guanozynomonofosforan 

GPCR ang. G Protein-Coupled Receptor – receptory sprzężone z białkami G  

GTP guanozynotrifosforan 

IMP monofosforan inozyny  

NPV ang. negative predictive value – ujemna wartość prognostyczna 

POVD ang. post-viral olfactory dysfunction – powirusowe zaburzenie węchu 

i smaku 

PPV  ang. positive predictive value – dodatnia wartość prognostyczna 

PROP 

RBD 

6-n-propylotiouracyl 

ang. receptor-binding domain – domena wiążąca receptor 

ROC AUC  ang. area under the receiver operating characteristic curve – pole pod 

krzywą ROC 

RT-PCR ang. reverse transcription polymerase chain reaction – reakcja łańcuchowa 

polimerazy z odwrotną transkrypcją 

SGSP Szkoła Główna Służby Pożarniczej w Warszawie 

SOR szpitalny oddział ratunkowy 
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T1R2 ang. taste receptor type 1 members 2 – receptor smaku typ 1 rodzaj 2 

T1R3 ang. taste receptor type 1 members 2 – receptor smaku typ 1 rodzaj 3 

TAS2R  ang. taste receptors type 2 – receptory smaku typu 2 

TAS2R38 ang. bitterness-sensing protein taste receptor type-2 member 38 – białkowy 

receptor smaku gorzkiego typu 2 numer 38  

TMPRSS2 ang. transmembrane serine protease 2 – przezbłonowa proteaza 

serynowa 2 

TRPV1 ang. transient receptor potential cation channel subfamily V 

member 1 – receptor dla kanału kationowego z podrodziny V, członek 1  

WHO ang. World Health Organization – Światowa Organizacja Zdrowia 

wirus 

ssRNA (+) 

ang. positive single-stranded RNA virus – wirus z pojedynczą nicią RNA 

o dodatniej polaryzacji 
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2. STRESZCZENIE I SŁOWA KLUCZOWE W JĘZYKU POLSKIM  
 

Założenia i cel pracy:  

 

Zakaźna choroba koronawirusowa COVID-19 (ang. coronavirus disease 2019) została 

po raz pierwszy rozpoznana i opisana w Wuhan w Chinach w grudniu 2019 r. W marcu 2020 r. 

została ogłoszona pandemią przez Światową Organizację Zdrowia (WHO). Choroba ta jest 

wywoływana przez powodującego zespół ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej 

koronawirusa SARS-CoV-2, będącego wirusem z pojedynczą nicią o dodatniej polaryzacji 

ssRNA (+), należącym do rodziny Coronaviridae.  

 

W chwili pisania niniejszej pracy, na dzień 13 marca 2021 roku, na całym świecie 

zgłoszono ponad 120 milionów zakażeń SARS-CoV-2 i 2 660 000 zgonów z powodu wirusa 

stawiając śmiertelność z powodu COVID-19 na poziomie około 2%. Jest to największa 

pandemia w XXI wieku. Liczne badania wykazały, że zaburzenia smaku są jednymi 

z najczęstszych objawów COVID-19. Niniejsza praca miała na celu ocenę charakterystyki 

zaburzeń smaku w przebiegu COVID-19 oraz stworzenie testu przesiewowego wykrywającego 

zakażenie SARS-CoV-2, bazującego na zaburzeniach smaku. 

 

Cele pracy to:  

 

1. Ocena charakterystyki zaburzeń smaku w przebiegu COVID-19, z uwzględnieniem 

zaburzeń poszczególnych smaków.  

2. Stworzenie modelu predykcyjnego zakażenia wirusem SARS-CoV-2 bazującego na 

obiektywnych testach smaku. 

3. Porównanie skuteczności modeli predykcyjnych bazujących na subiektywnych 

symptomach COVID-19 z modelami bazującymi na obiektywnych testach smaku.  

 

Materiał i metoda:  

 

Oceniono występowania ewentualnych zaburzeń smaku słodkiego, słonego, kwaśnego 

i gorzkiego u 52 osób z grupy badanej z zakażeniem SARS-CoV-2 (51 mężczyzn, średni wiek 

21,7 lat) i 36 osób z grupy kontrolnej bez zakażenia SARS- CoV-2 (34 mężczyzn, średni wiek 
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20,8 lat) przy użyciu tabletek smakowych (sacharoza, NaCl, kwas askorbinowy i ekstrakt 

z grejpfruta – 99% naringina) o stężeniach substancji smakowych ustalonych wcześniej u osób 

zdrowych w badaniu pilotażowym. Wykorzystano również kwestionariusz medyczny 

dotyczący subiektywnych objawów COVID-19 składający się z pytań o utratę smaku, węchu 

i obecności gorączki w ciągu ostatniego miesiąca. 

 

Wyniki:  

 

Odczuwanie smaków słodkiego i słonego było istotnie statystycznie zaburzone 

w grupie pacjentów COVID-19 w porównaniu do grupy kontrolnej. Kwestionariusz medyczny 

miał wyższą czułość i wartość diagnostyczną (pole pod krzywą ROC) niż jakikolwiek 

obiektywny test smaku. Pojedynczym testerem smaku o najwyższej czułości i wartości 

diagnostycznej w diagnostyce zakażenia SARS-CoV-2 był tester smaku słodkiego o stężeniu 

sacharozy 40 mg/ml. Zaproponowano dwa modele predykcyjne zakażenia SARS-CoV-2:  

1. model przesiewowy składający się z kwestionariusza medycznego (zgłaszana przez 

pacjenta utrata smaku, węchu lub gorączki; wynik dodatni, jeśli obecny jest co najmniej jeden 

objaw) i/lub hipogeuzja słodkiego smaku, o czułości 87%; i specyficzności 55%.  

2. model diagnostyczny obejmujący ageuzję smaku słodkiego lub słonego, 

o czułości 34% i swoistości 100%. 

 

Wnioski:  

 

I. Zakażenie wirusem SARS-CoV-2 wpływa na percepcję smaków, upośledzając 

selektywnie odczuwanie smaku słodkiego oraz słonego. Zaburzenia te mają charakter 

hipogeusii zależnej od stężenia substancji smakowej. Całkowita ageusia w grupie 

chorych COVID-19 jest bardzo rzadka.  

 

II. Pojedynczym testerem smaku o najwyższej wartości diagnostycznej zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 (najwyższa wartość ROC-AUC), wśród testerów smaku, 

a zarazem najwyższej czułości, wśród testerów smaku, był tester smaku słodkiego 

o stężeniu sacharozy 40 mg/ml.  

 
III. Modelem predykcyjnym bazującym na obiektywnych testach smaków, o najwyższej 

czułości był model składający się z kwestionariusza medycznego dotyczącego 
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subiektywnych objawów COVID-19 oraz badania testerem smakowym Słodki 1 

(stężenie sacharozy 40 mg/ ml) – model przesiewowy.  

 
IV. Modelem predykcyjnym bazującym na obiektywnych testach smaków, o najwyższej 

swoistości był model składający się z badania testerami smakowymi: Słony 1 (stężenie 

chlorku sodu 13,5 mg/ml), Słony 2 (stężenie chlorku sodu 17 mg/ml), Słodki 3 

(stężenie sacharozy 106,4 mg/ml) – model diagnostyczny.  

 
V. Wartość diagnostyczna (wartość ROC-AUC) modelu predykcyjnego bazującego na 

subiektywnych symptomach COVID-19 (tzw. kwestionariusz medyczny) okazała się 

nieznacznie wyższa niż modeli predykcyjnych bazujących na obiektywnych testach 

smaku. W sytuacjach epidemiologicznych wymagających obiektywizacji badań 

przesiewowych wskazane może być użycie obiektywnych testów smaku niezależnie 

lub łącznie z kwestionariuszem medycznym.  

 

 

Słowa kluczowe:  

COVID-19, SARS-CoV-2, zaburzenia smaku 
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3. STRESZCZENIE I SŁOWA KLUCZOWE W JĘZYKU ANGIELSKIM 
 
Background and aim of the study:  

 

The infectious coronavirus disease COVID-19 (coronavirus disease 2019) was first 

identified and depicted in Wuhan, China in December 2019. In March 2020 the 

World Health Organization declared the COVID-19 outbreak a pandemic. The disease is 

caused by the SARS-CoV-2 coronavirus, a single strand positive polarity ssRNA (+) virus 

belonging to the Coronaviridae family, which causes severe acute respiratory distress 

syndrome. 

 

At the time of writing this paper, as of March 13, 2021, more than 120 million 

SARS-CoV-2 infections and 2,660,000 deaths from the virus have been reported worldwide, 

putting the COVID-19 mortality rate of approximately 2%. It is the greatest pandemic of the 

21st century. Several studies have shown that taste disturbance is one of the most common 

symptoms of COVID-19. The aim of this study was to evaluate the characteristics of taste 

disturbances during COVID-19 and to create a screening test for SARS-CoV-2 infection, based 

on taste disturbances. 

 

The aim of the work was: 

 

1. Assessment of the characteristics of taste disturbances in the course of COVID-19, taking 

into account the disturbances of particular tastes. 

2. Development of a predictive model of SARS-CoV-2 virus infection based on the objective 

taste test. 

3. Comparison of the effectiveness of predictive models based on subjective COVID-19 

symptoms with models based on the objective taste test. 

 

Material and method: 

 

The occurrence of possible sweet, salty, sour, and bitter taste disturbances was assessed 

in 52 people from the study group with SARS-CoV-2 infection (51 men, mean age 21.7 years) 

and 36 people from the control group without SARS-CoV-2 infection (34 men, mean age 20.8 

years) using flavored tablets (sucrose, NaCl, ascorbic acid and grapefruit extract - 99% 
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naringin) with the flavor concentrations previously established in healthy subjects in a pilot 

study. A medical questionnaire on subjective COVID-19 symptoms was also used, consisting 

of questions about the loss of taste, smell, and presence of fever during the last month. 

 

Results:  

 

The perception of sweet and salty tastes was statistically significantly impaired 

in the COVID-19 group as compared to the control group. The medical questionnaire had 

a higher sensitivity than any other objective taste test. The single taste tester with the highest 

sensitivity in the diagnosis of SARS-CoV-2 infection was the sweet taste tester with a sucrose 

concentration of 40 mg / ml. Two predictive models for SARS CoV-2 infection have been 

proposed: 

1. a screening model consisting of a medical questionnaire (patient-reported loss 

of taste, smell, or fever; positive if at least one symptom is present) and / or sweet taste 

hypogeusia, sensitivity of 87% and a specificity of 55%. 

2. a diagnostic model including sweet or salty taste hypogeusia, with a sensitivity of 

34% and a specificity of 100%. 

 

Conclusion:  

 

I. Infection with SARS-CoV-2 virus affects the perception of tastes, selectively impairing the 

perception of sweet and salty taste. These disturbances consist of hypogeusia corresponding to 

the concentration of the flavor substance. Ageusia in the COVID-19 group is very rare. 

 

II. The single taste tester with the highest diagnostic value (the highest ROC-AUC value) for 

SARS-CoV-2 virus infection, among taste testers and, at the same time, the highest sensitivity 

among taste testers, was the sweet taste tester with a sucrose concentration of 40 mg / ml. 

 

III. The predictive model based on objective taste tests, with the highest sensitivity, was the 

model consisting of the medical questionnaire on subjective symptoms of COVID-19 and the 

Sweet 1 tester test (sucrose concentration 40 mg / ml) – the screening model. 

 

IV. The predictive model based on objective taste tests, with the highest specificity, was the 

model consisting of the following testers: Salty 1 (sodium chloride concentration 13.5 mg/ml), 
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Salty 2 (sodium chloride concentration 17 mg / ml), Sweet 3 (sodium chloride concentration 

sucrose 106.4 mg / ml) - the diagnostic model. 

 

V. The diagnostic value (ROC-AUC value) of the predictive model based on subjective 

COVID-19 symptoms (medical questionnaire) was higher than the predictive models based on 

the objective taste tests. In epidemiological situations requiring the screening tests to be 

objective, it may be advisable to use taste tests independently or in conjunction with a medical 

questionnaire. 

 

Keywords:  

COVID-19, SARS-CoV-2, taste disturbances 
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4. WSTĘP 
 

4.1 Pandemia SARS-CoV-2 

 

Pierwszy opis ludzkiego koronawirusa pochodzi z 1965 roku (1). Dotychczas 

koronawirusy były przyczyną dwóch epidemii: SARS w 2002-2003 oraz MERS w 2012 roku. 

W pracy z grudnia 2018 roku naukowcy z chińskiego Instytutu Wirusologii w Wuhan 

przestrzegali przed zdolnością koronawirusów do szerzenia się ze zwierząt na ludzi (2). 

Zakaźna choroba koronawirusowa COVID-19 (z ang. coronavirus disease 2019) została po raz 

pierwszy rozpoznana i opisana właśnie w Wuhan, w Chinach, w grudniu 2019 r. 

W marcu 2020 r. została ogłoszona pandemią przez Światową Organizację Zdrowia (WHO). 

Choroba ta jest wywoływana przez wirusa zespołu ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej 

SARS-CoV-2, będącego wirusem z pojedynczą nicią o dodatniej polaryzacji ssRNA (+) 

należącym do rodziny Coronaviridae (3). Dokładne źródło zwierzęce nie zostało jeszcze 

poznane, jednak większość koronawirusów pochodzi od nietoperzy, a SARS-CoV-2 jest 

w około 88% genetycznie podobny do szczepu zidentyfikowanego u tych zwierząt. 

Gospodarzem pośrednim jest prawdopodobnie łuskowiec, ssak zamieszkujący Afrykę 

i Południową Azję, charakteryzujący się dachówkowato ułożonymi łuskami pokrywającymi 

ciało zwierzęcia. Wirus SARS-CoV-2 wydaje się powstać z połączenia materiału 

genetycznego koronawirusów zidentyfikowanych u łuskowców i nietoperzy (4). 

 

W chwili pisania niniejszej pracy, na dzień 6 września 2021 roku, na całym świecie 

zgłoszono ponad 219 milionów zakażeń SARS-CoV-2 i 4 550 000 zgonów (5) co stanowi 

około 2% śmiertelność z powodu COVID-19. Jest to dotychczas największa epidemia 

w XXI wieku. Dla porównania z innymi epidemiami w obecnym stuleciu: wirusem 

SARS  latach 2002-2003 zakażonych zostało 8096 osób z czego 774 osób zmarło (6), z powodu 

wirusa świńskiej grypy w latach 2009-2010 zmarło około 284 tys. osób (7), z powodu 

bliskowschodniego zespół oddechowego wywołanego przez wirusa MERS spośród 2494 

potwierdzonych przypadków 858 osób zmarło (8), w trakcie epidemii gorączki krwotocznej 

Ebola w Afryce Zachodniej w latach 2014-2016 zmarło ponad 11 tyś osób spośród 28 tyś 

zakażonych (9). Wcześniejsze epidemie cechowały się jeszcze większą śmiertelnością. 

Epidemia HIV/AIDS, od roku 1981 do chwili obecnej – 32 miliony zgonów (10), grypa 

hiszpanka, lata 1914-1918 – 50 milionów zgonów (11), epidemie dżumy: pierwsza, nazywana 
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dżumą Justyniana, w latach 541-544, między 15 a 100 milionów zgonów (12), druga, zwana 

czarną śmiercią, w latach 1346-1353, największa pandemia w historii ludzkości – około 

200 milionów zgonów (13), trzecia, w latach 1855-1959 – około 15 milionów zgonów (14). 

 

Do zakażenia wirusem SARS-CoV-2 dochodzi głównie droga kropelkową (15-22). 

Drugą prawdopodobną drogą transmisji wirusa jest droga powietrzna (aerozol) (23-26). W tych 

warunkach wirus pozostaje wykrywalny przez wiele godzin od rozpylenia, z czasem 

półtrwania około godziny (27). Kolejnym potwierdzonym źródłem transmisji są zakażone 

powierzchnie, gdzie wirus utrzymuje się od kilku godzin, do kilku dni, w zależności od rodzaju 

powierzchni, temperatury, wilgotności czy stopnia nasłonecznienia (27-31). Do transmisji 

dojść może także drogą fekalno-oralną (32). Z tego powodu tak ważne jest utrzymywanie 

higieny osobistej, częste mycie rąk i dezynfekcja powierzchni.  

 

Zakażenie drogą kropelkową ma miejsce, gdy infekcja przenoszona jest poprzez 

ekspozycję na cząsteczki śliny i innych płynów z dróg oddechowych, powstających podczas 

kichania, kaszlu czy mówienia. Wektorem są duże kropelki oddechowe (ang. large respiratory 

droplets) o wielkości powyżej 5 µm.  Jest do główna droga zakażenia wirusem SARS-CoV-2. 

Na podstawie dotychczasowych badań, przyjmuje się, że cząsteczki transmitujące 

koronawirusa mają co najmniej 4.7 µm średnicy (33), same zaś cząsteczki wirusa 

SARS-CoV-2 mają średnicę od 0,07 µm do 0,09 µm (34, 35). Uważa się, że wirus 

rozprzestrzenia się drogą kropelkową na odległość około 1,5 metra od osoby zakażonej – stąd 

właśnie taką odległość przyjmuje się w wielu krajach, w tym w Polsce, jako odległość dystansu 

społecznego.  

 

Do transmisji drogą powietrzną dochodzi poprzez aerozol, czyli cząsteczki o średnicy 

mniejszej niż 5 µm. Cząsteczki te (ang. small respiratory droplets and droplet nuclei) 

rozprzestrzeniają się na odległości znacznie przekraczającą 2 metry (36-39). W badaniu 

van Doremalen wykazali, że SARS-CoV-2 utrzymuje się w aerozolu przez 16 godzin a czas 

połowicznej żywotności wirusa w tym środowisku to 0,5-3,3 godzin (27). Droga kropelkowa 

i powietrzna są ze sobą powiązane, gdyż np. kropelki płynów ustrojowych wydobywające się 

podczas kaszlu lub kichania mogą przekształcić się w aerozol w mniej niż 1 sekundę (40). 

Dodatkowo wiele procedur medycznych generuje aerozol, między innymi: intubacja 

dotchawicza, tracheostomia, otwarte odsysanie, bronchoskopia czy resuscytacja 

krążeniowo-oddechowa.  
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Transmisja przez kontakt bezpośredni występuje, gdy zarażamy się wirusem poprzez 

interakcję z osobą zakaźną, np. podczas uścisku dłoni, a także dotykając przedmioty 

lub powierzchnie, które zostały skażone, a następnie materiał zakaźny ma kontakt 

ze śluzówkami jamy ustnej, nosowej czy spojówkami oczu. W badaniu przeprowadzonym 

przez Santarpi i wsp. wykazano, że 70.6% przedmiotów osobistych osób przebywających 

w izolatoriach bądź szpitalach COVID-19 jest skontaminowanych wirusem SARS-CoV-2 

(41). Stabilność wirusa jest największa na stali i plastiku, gdzie wykrywany jest on na ponad 

72 godziny od kontaminacji. Wirus wykrywany jest na kartonie do 24 godzin a na miedzi 

do 4 godzin od kontaminacji (27).  

 

Wirus SARS-CoV-2 jest uważany za bardzo zaraźliwy, z podstawową liczbą 

reprodukcyjną (R0) szacowaną na około 2,5 (42). Inne badania wskazywały na wartości 

od 2,2 (43), 2,7 (44) a nawet około 6 w Nowym Jorku (45) czy Wuhan (46). Współczynnik R0 

mówi o tym, ile osób średnio zaraża jeden nosiciel wirusa; kiedy R0 jest większe niż 1, 

epidemia rozwija się. Dla porównania początkowa liczba R0 dla wcześniejszych pandemii 

wynosiła: dla grypy A H1N1 (tzw. świńskiej grypy) z 2009 roku – 1,7 (47), dla grypy A H1N1 

z 1918 roku (tzw. hiszpanki) – około 2 (48), dla ospy prawdziwej – 4-5 (49). Inne choroby 

wirusowe mają jeszcze wyższe współczynniki R0: różyczka – 7-8 (50), odra – 12-18 (51). 

 

Na COVID-19 chorują tak samo często mężczyźni jak i kobiety, chociaż przebieg 

choroby u mężczyzn jest cięższy. Są oni częściej hospitalizowani na oddziałach intensywnej 

terapii i większa jest w ich grupie śmiertelność, niezależnie od wieku (52). Być może, związane 

jest to  z większą ekspresją receptora ACE2 w płucach u mężczyzn (53). Szacuje się, że około 

20% zakażeń wirusem SARS-CoV-2 jest bezobjawowych (54). U większości pacjentów 

występują objawy grypopodobne, takie jak: gorączka, ból gardła, kaszel, bóle mięśni, 

osłabienie, zaburzenia smaku, utrata węchu i katar. W około 15% przypadków ciężka infekcja 

rozwija się bez wcześniejszych objawów. W ciężkich przypadkach stwierdza się zapalenie 

płuc, zespół ostrej niewydolności oddechowej, zatorowość płucną, niekiedy także 

kardiomiopatię, prowadzącą w wybranych przypadkach do śmierci (55). Około 15% 

krytycznie chorych na COVID-19 wymaga stosowania ciągłej terapii nerkozastępczej (56). 

Obecnie podstawą diagnozy COVID-19 jest reakcja łańcuchowa polimerazy w czasie 

rzeczywistym (RT-PCR) na próbkach z dróg oddechowych, która wykrywa wybrane geny 

otoczki specyficzne dla wirusa SARS-CoV-2 (57). Strategie profilaktyczne, takie jak dystans 
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społeczny, regularne mycie i dezynfekcja rąk, stosowanie maseczek lub przyłbic 

zakrywających twarz, są, jak dotąd, najbardziej skuteczne w kontrolowaniu rozprzestrzeniania 

się choroby (58, 59). W badaniach klinicznych udowodniono, że dopuszczenie do użytku 

szczepionek przeciwko SARS-CoV-2 spowalnia rozprzestrzenianie się wirusa w populacji 

(60). Szczepionki przeciwko SARS-CoV-2 zdają się być nie tylko skuteczne, ale i bezpieczne 

(61). W chwili obecnej problemem jest jednak dostępność szczepionek, w szczególności 

w krajach rozwijających się (62). Według raportu Duke Global Health Innovation Center, 

około 9 na 10 osób mieszkających w 70 najbiedniejszych krajach świata nie będzie miało 

dostępu do szczepionek do 2023 roku lub później (63).  

 

W chwili obecnej nie istnieje celowane leczenie przeciwko SARS-CoV-2. Terapia 

opiera się głównie na leczeniu objawowym. Pacjenci w stanie ciężkim i krytycznym leczeni 

są według wytycznych bazujących na terapii sepsy (64). Na uwagę zasługują jednak 

doniesienia wskazujące na potrzebę rutynowego stosowania leczniczych dawek leków 

przeciwkrzepliwych u krytycznie chorych w COVID-19 co skutkuje niższą śmiertelnością 

w tej grupie chorych (65).W wybranych przypadkach stosuje się leki przeciwwirusowe takie 

jak np. remdesivir – lek opracowany do leczenia gorączki krwotocznej Ebola i choroby 

marburskiej (66). Niedawne wyniki badań klinicznych wskazują ponadto na skuteczność 

Baricitynibu – inhibitora kinaz JAK1 i JAK2, mającego działanie immunomodulujące. 

Stosowany razem z remdesiwirem, skracał objawy choroby COVID- 19 (67).  

 

Kolejnym lekiem który poprawie rokowanie chorych na COVID- 19, zmniejszając ilość 

dni z ciężką niewydolnością wielonarządową oraz zmniejszając śmiertelność 90-dniową jest 

tocilizumab – antagonista receptora interleukiny 6 (68). Wykorzystanie osocza ozdrowieńców 

w terapii COVID-19 jest kwestią dyskusyjną. Randomizowane, prospektywne badanie 

Simonovich i wsp. na 334 pacjentach nie wykazało korzyści ze stosowania osocza 

ozdrowieńców (69). Badanie to przeprowadzone było głównie na pacjentach w średnim stanie 

ogólnym. Jedynie 18 z 334 chorych wymagał tlenoterapii wysokoprzepływowej. Żaden 

z pacjentów objętych badaniem nie wymagał wentylacji mechanicznej. Inne retrospektywne 

badanie Liu i wsp. na 39 pacjentach w stanie ciężkim (27 pacjentów wymagało tlenoterapii 

wysokoprzepływowej, 4 zaś respiratoroterapii) wykazało poprawę przeżycia w grupie 

badanej (70). Metaanaliza dostępnych badań wskazuje, że osocze ozdrowieńców nie zmniejsza 

śmiertelności ani nie wypływa korzystanie na przebieg choroby (71).  
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Sterydoterapia i leki przeciwzapalne stosowane są w celu skrócenia czasu 

do wypisu (72). Pacjenci z ciężkim przebiegiem choroby COVID-19 wymagają tlenoterapii 

biernej, tlenoterapii wysokoprzepływowej (73), w najcięższych przypadkach mogą wymagać 

intubacji i wentylacji mechanicznej (74) a w skrajnych przypadkach nawet pozaustrojowego 

utlenowania krwi (ang. extracorporeal membrane oxygenation- ECMO) (75). U części chorych 

w przebiegu COVID-19 dochodzi do ciężkiego, nieodwracalnego włóknienia płuc (76). 

Ratunkiem dla tej grupy chorych jest wyłącznie przeszczep płuc (77).  

 

Helms i wsp. opisują przedłużające się delirium i/lub encefalopatię związaną 

z wentylacją mechaniczną u większości pacjentów (84.3%) COVID-19 po zakończonej 

respiratoroterapii na oddziale intensywnej terapii (78).  

 

4.2 Epidemiologia COVID-19  

 

4.2.1. COVID-19 u osób dorosłych (18-60 lat)  

 

Do rozprzestrzeniania się wirusa dochodzi najczęściej drogą kropelkową. Za zakaźne 

uważa się osoby na 1 do 3 dni przed wystąpieniem objawów (79). Możliwa jest również 

transmisja wirusa przez osoby bezobjawowe lub w okresie presymptomatycznym (79-81). 

W opublikowanych dotychczas modelach matematycznych przyjmuje się, że za większość 

zakażeń odpowiedzialni są nosiciele asymptomatyczni (82, 83). W przeglądzie 

systematycznym Cochrane zidentyfikowano 27 objawów COVID-19 które podzielone zostały 

na cztery główne kategorie: ogólnosystemowe, oddechowe, gastroenterologiczne oraz 

sercowo- naczyniowe. Spośród nich sześć uważanych jest za swoiste „czerwone flagi” czyli 

objawy z bardzo dużym prawdopodobieństwem wskazujące na zakażenie wirusem 

SARS-CoV-2. Objawy te to: gorączka, bóle mięśni, bóle stawów, zmęczenie oraz ból 

głowy (84).  

 

W trakcie epidemii SARS (wywołanej wirusem SARS-CoV-1) w latach 2002-2004, 

wykazano związek między grupą krwi a podatnością na zakażenie wirusem. Pacjenci z grupą 

krwi 0 byli mniej podatni na zakażenie wirusem (85). Badanie Latz i wsp. wykazało, że w 

przypadku wirusa SARS-CoV-2 jest podobnie (86). W populacji 1289 objawowych dorosłych 

pacjentów COVID-19 ze Stanów Zjednoczonych, objętych powyższym badaniem, krwi B, AB 
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oraz Rh+ była związana z większym ryzkiem dodatniego wyniku w kierunku 

wirusa SARS-CoV-2, grupa 0 natomiast z mniejszym ryzykiem dodatniego wyniku.  

 

4.2.2. COVID-19 kobiet w ciąży oraz noworodków 

 

Nadal nie przeprowadzono zbyt wielu badań dotyczących epidemiologii COVID-19 

u kobiet w ciąży. Niektóre wstępne raporty sugerują, że choroba ta nie ma dużego wpływu na 

ciążę. Jest to zaskakujące gdyż publikacje opisujące przebieg ciąży przy zakażeniu wirusem 

SARS-CoV-1 podawały wskaźniki poronień sięgający 25% (87). Chociaż zakażenie 

wertykalne płodu w COVID-19 występuje stosunkowo rzadko, udokumentowano 

przezłożyskowe zakażenia płodów wirusem SARS-CoV-2 (88). W populacji włoskiej ponad 

dwie trzecie ankietowanych kobiet obawia się zakażenia wertykalnego płodu wirusem 

SARS-CoV-2 (89). Tego typu obawy mają negatywny wpływ na kondycję psychologiczną 

kobiet w ciąży, w tym zwiększony lęk związany z ciążą (89, 90). Udowodniono, że zwiększony 

lęk związany z ciążą może przełożyć się na zwiększoną liczbę porodów przedwczesnych 

oraz niską masę urodzeniową noworodków (91). W metaanalizie badań przeprowadzonych 

wśród kobiet z COVID-19 w ciąży wykazano, że choroba ta prowadzi do zwiększenia odsetka 

porodów przedwczesnych oraz cięć cesarskich (92, 93).  

 

Na zwiększony lęk związany z ciążą może mieć także wpływ zmniejszenie częstości 

osobistych wizyt kontrolnych w trakcie ciąży, związane z obawą przed zakażeniem 

koronawirusem (90). W analizie amerykańskiej populacji kobiet w ciąży nie zaobserwowano 

jednak zwiększonego ryzyka zakażenia wirusem spowodowanego odbywaniem lekarskich 

wizyt kontrolnych w trakcie ciąży (94). Domniemywać należy więc, iż położnicy powinni 

zachęcać kobiety pozostające pod ich opieką do regularnych, osobistych wizyt kontrolnych, 

także w trakcie pandemii.  

 

Należy zwrócić szczególną uwagę na powikłania zakrzepowe u kobiet w ciąży, gdyż 

zarówno sama ciąża jak i COVID-19 zwiększa ryzyko tych powikłań (95, 96). Podobnie jak w 

przypadku populacji osób dorosłych wykazano związek z grupą krwi pacjentki a ryzykiem 

dodatniego testu SARS-CoV-2. W brytyjskim badaniu Ahmed i wsp. wykazali, 

że w analizowanej populacji kobiet w ciąży grupa krwi A wiązała się z większym ryzykiem 

zachorowania na COVID-19 w porównaniu do innych grup krwi (97). Wyniki innej 

metaanalizy wskazują, że jedne z najczęstszych objawów zakażenia wirusem SARS-CoV-2: 
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gorączka i kaszel, wydają się występować rzadziej u kobiet w ciąży niż w populacji ogólnej. 

Może być to związane ze zmianami w układzie immunologicznym kobiet w ciąży (98).  

 
 
4.2.3. COVID-19 u dzieci 

 

Choroba COVID-19 występuje głównie u osób dorosłych. U dzieci występuje rzadziej, 

ma u nich mniej gwałtowny przebieg i lepsze rokowanie (99, 100). Pacjenci poniżej 18 roku 

życia stanowią od 1 do 8% potwierdzonych laboratoryjnie przypadków COVID-19 

w zależności od kraju (101-106). Badanie przeprowadzone przez Dong Y i wsp. (107) 

na populacji chińskich dzieci wykazało, że im młodszy był wiek dziecka, tym większy 

występował odsetek przypadków ciężkich i krytycznych w analizowanej grupie. W grupie 

powyżej 15 lat odsetek ten wynosił 3%, u dzieci poniżej pierwszego roku życia – 10,6%. 

Jeszcze wyższy odsetek przypadków krytycznych, wśród dzieci poniżej 1 r.ż., wynoszący 

14%, przedstawia metaanaliza 48 prac obejmującej 5829 pacjentów pediatrycznych 

COVID-19 (108). W innej metaanalizie badań opisujących COVID-19 u dzieci, odsetek 

pacjentów w stanie krytycznym, wśród pacjentów do 18 roku życia, wyniósł 4% (99). 

W międzynarodowym, wieloośrodkowym badaniu europejskim wskazano, że czynnikiem 

ryzyka przyjęcia do oddziału intensywnej terapii, w populacji dziecięcej, były: wiek poniżej 

1 miesiąca życia, płeć męska, choroby współistniejące oraz zapalenie dolnych dróg 

oddechowych przy przyjęciu (109). W przeglądzie systematycznym Liguoro i wsp. 

śmiertelność COVID-19 u dzieci wyniosła 0,08% (6 na 7480 przypadków) (110).  

 

W europejskim badaniu Götzingera i wsp. (109) obejmującym 582 pacjentów 

pediatrycznych COVID-19, najczęstszymi objawami przy przyjęciu były: gorączka (65%), 

zakażenie górnych dróg oddechowych (54%), ból głowy (28%), infekcja dolnych dróg 

oddechowych (25%) i objawy żołądkowo-jelitowe (22%). U pacjentów pediatrycznych, tak jak 

w przypadku populacji osób dorosłych, raportowano współwystępowanie COVID-19 

z zaburzeniami sercowo-naczyniowymi (111-113), głównie zapaleniem mięśnia sercowego 

oraz niewydolnością nerek (114, 115).  
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4.2.4. COVID-19 u osób w podeszłym wieku (>60 lat)  

 

W populacji osób starszych (powyżej 60 lat) transmisja dokonuje się w tym samym 

mechanizmie co u osób poniżej 60 r.ż. Osoby starsze są jednak bardziej narażone 

na wystąpienie cięższych i nietypowych objawów w porównaniu ze zdrowymi dorosłymi. 

U starszych dorosłych występują nietypowe objawy takie jak ból gardła, majaczenie czy 

tachykardia (116). Saturacja krwi tętniczej poniżej 93%, bez tlenoterapii, przy przyjęciu 

do szpitala, jest niezależnym czynnikiem zwiększonej śmiertelności u osób starszych (117). 

U starszych dorosłych w wieku od 70 do 80 lat śmiertelność wynosi 8%, czyli więcej niż u osób 

dorosłych. W wieku powyżej 80 lat śmiertelność z powodu COVID-19 wzrasta do 14% (101). 

Wyższa śmiertelność w podeszłym wieku związana jest z występowaniem chorób 

współistniejących, wśród których choroby układu krążenia, cukrzyca, nadciśnienie, przewlekła 

niewydolność nerek, otyłość i przewlekła obturacyjna choroba płuc są związane z cięższym 

przebiegiem COVID-19 (118-121). 

  

4.3. Objawy kliniczne COVID – 19  

 

Objawy kliniczne COVID-19 są bardzo zróżnicowane – od bezobjawowych, 

po przypadki z ostrą niewydolność oddechową. Najczęstsze objawy to: gorączka, kaszel, ból 

gardła, ból głowy, zmęczenie, bóle mięśni i duszności – objawy bardzo podobne do innych 

chorób układu oddechowego. U części pacjentów choroba przebiega w sposób bardzo 

gwałtowny- rozwija się ciężkie zapalenie płuc, niewydolności oddechowa która doprowadza 

do śmierci pod koniec pierwszego tygodnia od zakażenia. Badania laboratoryjne potwierdzają 

obecność cytokin zapalnych. Średni czas od zakażenia do wystąpienia pierwszych objawów 

to 5 dni, do hospitalizacji – 7 dni a do rozwinięcia ostrej niewydolności oddechowej – 8 dni. 

Średnio około 25 do 30% pacjentów wymaga intensywnej terapii. Choroba ma cięższy 

przebieg w populacji osób w podeszłym wieku, zwłaszcza cierpiących na choroby 

współistniejące, takie jak cukrzyca, nadciśnienie i choroby układu krążenia. Szacuje się, 

że śmiertelność wynosi od 2 do 3% (122). 

 

Badanie przeprowadzone przez Lechiena i wsp. (123) na populacji 1420 pacjentów 

z łagodnym i umiarkowanych COVID-19 w 18 europejskich szpitalach wykazało następującą 

częstość występowania symptomów COVID-19: bóle głowy (70,3%), zaburzenie węchu 

(70,2%), niedrożność nosa (67,8%), kaszel (63,2%), astenia (63,3%), bóle mięśni (62,5%), 
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katar (60,1%), zaburzenie smaku (54,2%), ból gardła (52,9%), gorączka (45,4%). Z kolei 

metaanaliza Zhang i wsp. (124) obejmująca 4203 pacjentów COVID-19 wykazała, 

że najczęstszymi objawami choroby były gorączka (80.5%), kaszel (58.3%) 

i duszność (23.8%). U pacjentów COVID-19 najczęstszymi chorobami współistniejącymi były 

nadciśnienie tętnicze (16.4%), choroby układu krążenia (12.1%) i cukrzyca (9.8%).  

 

Głównym powikłaniem ciężkiej infekcji SARS-CoV-2 jest zespół ostrej niewydolności 

oddechowej (ARDS). Duszność i ostra niewydolność oddechowa to główne objawy tego 

zespołu. Niejednokrotnie zaburzenia te doprowadzają do konieczności wdrożenia 

respiratoroterapii. Oprócz powikłań oddechowych, ciężki przebieg COVID-19 związany jest 

z zaburzeniami sercowo- naczyniowymi. Należą do nich między innymi: uszkodzenie mięśnia 

sercowego, arytmie, kardiomiopatie i niewydolność serca (125). Kolejnym bardzo częstym 

powikłaniem jest ostre uszkodzenie nerek, często wymagające terapii nerkozastępczej (126, 

127). Badania wskazują ponadto, że u chorych z ciężkim przebiegiem COVID- 19 występuje 

zwiększone ryzyko powikłań neurologicznych, takich jak encefalopatia lub ostry udar 

niedokrwienny mózgu (128). Jednym z najpoważniejszych powikłań COVID-19 jest 

koagulopatia objawiającą się zakrzepicą w różnych narządach, w tym zatorowością płuc, 

będącą niejednokrotnie powikłaniem śmiertelnym (129, 130).  

 

4.4. Obecnie stosowane metody diagnostyczne COVID-19, ich skuteczność i ograniczenia 

 

Szybkie i skuteczne testy są niezbędne do kontrolowania rozprzestrzeniania się wirusa, 

ponieważ aby skutecznie izolować pacjentów zakażonych oraz prowadzić dochodzenia 

epidemiologiczne potrzebny jest ciągły wzrost liczby wykonywanych testów diagnostycznych. 

Najczęstszą metodą diagnostyczną jest wykrywanie wirusowego RNA w wymazach 

pobranych z nosogardła, z wykorzystaniem metody PCR z odwrotną transkrypcją w czasie 

rzeczywistym (ang. reverse transcription PCR – RT-PCR). Bronchoskopia w celu pobrania 

próbki do badań nie jest wskazana, ponieważ ryzyko zakażenia się operatora jest bardzo 

wysokie (131). Bardzo ważne jest, aby wziąć pod uwagę bezpieczeństwo osobiste osób 

pobierających próbki – zaleca się stosowanie pełnej odzieży ochronnej. Przegląd niektórych 

technik diagnostycznych przedstawiono szczegółowo poniżej. 
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4.4.1 Szybkie testy przeciwciał i antygenów 

 

Na rynku dostępnych jest coraz więcej urządzeń ambulatoryjnych, które mogą być 

używane do wykrywania przeciwciał IgM, IgA oraz IgG przeciwko SARS-CoV-2 metodą 

przepływu bocznego (ang. lateral flow test – LFT). Z ich pomocą możliwe jest uzyskanie 

szybkich wyników zakażenia SARS-CoV-2, już po 15 minutach, co jest szczególnie ważne 

w przypadku bezobjawowych nosicieli. Skuteczność tego typu testów zależy od populacji, 

w której przeprowadzane są testy. W badaniu, w którym sprawdzano skuteczność 

zatwierdzonego przez FDA testu „Sofia antigen test” czułość i swoistość wyniosła 

odpowiednio 80.0% i 98.9% w populacji symptomatycznej, lecz w populacji 

asymptomatyczniej jedynie 41.2% i 98.4% (132). Niedawno opracowano również test 

antygenowy, który wykorzystuje szybką reakcję PCR z sondami fluorescencyjnymi kwasu 

nukleinowego (ang. PCR Fluorescent Probe Method). Niewątpliwie jest to kolejne przydatne 

narzędzie do szybkiego wykrywania nosicieli wirusa, jednak w chwili obecnej testy bazujące 

na tej metodzie nie są dokładne i generują zbyt wiele wyników fałszywie ujemnych (133) 

a oficjalne dane dotyczące skuteczności testów bazują często na małej symptomatycznej 

populacji, w której to efektywność testów jest sztucznie zawyżana (134).  

 

4.4.2 Testy amplifikacji kwasów nukleinowych (ang. nucleic acid amplification tests – 

NAAT) 

 

Standardowym testem potwierdzającym przypadki COVID-19 jest wykrycie 

wirusowego kwasu nukleinowego, czyli RNA, metodą RT-PCR na próbkach z górnych dróg 

oddechowych, takich jak wymazy z nosogardła. Geny, które były celem testów amplifikacji, 

obejmują geny N, E, S, ORF i RdRp (135). Wstępne testy były ukierunkowane na geny ORF1b 

i N w celu przeprowadzenia testu ilościowego. Później stwierdzono, że test genu E wirusa 

SARS-CoV-2 jest bardziej czuły niż testy innych genów. Test E jest wystarczający do 

stwierdzenia obecności infekcji, ale w celu uzyskania pozytywnego wyniku zaleca się 

wykonanie testu wykrywającego gen RdRp (136, 137). Największym ograniczeniem metody 

RT-PCR są ograniczenia ilości komercyjnych zestawów. Są one co prawda obecnie JAMA. 

2020;323(13):1239-1242.ne, jednak nie w wystarczającej ilości do przetestowania 

zdecydowanej większości populacji. W związku z tym, proces badań przesiewowych bazujący 

na tej metodzie jest nadal powolny. Ponad to, istnieje ryzyko zanieczyszczenia materiału 
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biologicznego a wykonanie testów jest procesem długotrwałym, opóźniającym interwencję 

i dochodzenie epidemiologiczne (131).  

4.4.3 Wyniki testów serologicznych 

 

Chociaż wiele badań wykazało obecność wirusa SARS-CoV-2 we krwi i próbkach kału, 

badanie morfologiczne oraz badanie kału nie jest przydatne do stwierdzenia zakażenia. 

Badania serologiczne mogą pomóc w ustaleniu protokołu leczenia i potrzeby wykonania 

ewentualnych dalszych badań. U pacjentów przyjmowanych do szpitala z zapaleniem płuc 

stwierdzić można leukopenię, limfopenię oraz podwyższoną aktywność aminotransferazy 

alaninowej i asparaginianowej (131). Wydaje się, także, że podwyższone stężenie troponiny 

jest bezpośrednio skorelowane ze śmiertelnością i można je uznać za czynnik prognostyczny 

zwiększonej śmiertelności (138). Stężenie białka C- reaktywnego (CRP) także uznawane jest 

za wskaźnik prognostyczny COVID-19. W badaniu Ruan i wsp. (139) średnie stężenie CRP 

wśród osób zmarłych z powodu COVID- 19 wyniosło 125 mg/l, podczas gdy w grupie osób, 

które przeżyły infekcję COVID-19 średni poziom wyniósł 40 mg/l. Także interleukina 6 zdaje 

się być markerem ciężkości przebiegu COVID-19 (140). W badaniach wykazano związek 

między początkowymi stężeniami IL-6 powyżej 80 pg/ml a ciężką niewydolnością 

oddechową (ARDS) oraz zwiększoną śmiertelnością (141). Także inny 

marker – dehydrogenaza mleczanowa w surowicy (ang. serum lactate dehydrogenase – LDH) 

okazał się skuteczny w ocenie ciężkości klinicznej i monitorowania odpowiedzi na leczenie 

w zapaleniu płuc COVID-19 (142). 

 

4.4.4 Badania radiologiczne 

 

W objawowych przypadkach, w regionach dużego zagęszczenia epidemiologicznego 

wirusa jako test potwierdzający zakażenie można przeprowadzić badanie tomografii 

komputerowej klatki piersiowej. Jest to wskazane tylko w przypadkach, gdy testy laboratoryjne 

nie są dostępne bądź na ich wyniki trzeba oczekiwać bardzo długo. Zaletą tomografii 

komputerowej jest to, że w niektórych przypadkach może pomóc w identyfikacji dodatniego 

pacjenta, nawet jeśli wynik testu RT-PCR okazał się fałszywie negatywny. W chińskim 

badaniu przeprowadzonym na 1041 pacjentach, 88% z nich miało pozytywny wynik testu CT, 

podczas gdy tylko około 56% miało pozytywny wynik testu RT-PCR (143). Pomimo, 

iż badanie RT-PCR było badaniem referencyjnym autorzy wskazują, iż znaczna dysproporcja 

między tymi wynikami może być związana z wynikami fałszywie ujemnymi badań 
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genetycznych. Cechą charakterystyczną COVID-19 w badaniu TK są obustronne zacienienia 

i zlewne zagęszczenia miąższu płuc. Może wystąpić obraz mlecznej szyby i naciek w obu 

płucach. W ciężkich przypadkach może mieć miejsce konsolidacja płuc i wysięk opłucnowy. 

Badanie tomografii komputerowej klatki piersiowej wydaje się być przydatne do oceny 

ciężkości zakażenia COVID-19 (136).  

 

4.5. Szczepionki przeciwko wirusowi SARS-CoV-2  
 
 

Ze względu na pilną potrzebę opracowania i przetestowania szczepionki na wirusa 

SARS-CoV-2 w trakcie pandemii COVID-19 w wielu krajach na świecie wprowadzono 

przyśpieszone procedury dopuszczenia nowych szczepionek. Wcześniej podobne sytuacje 

miały miejsce w przypadku pandemii grypy H1N1, Eboli i wirusa Zika. Szczepionka 

przeciwko wirusowi grypy H1N1 została opracowana relatywnie szybko głównie dlatego, 

że technologia szczepień przeciwko grypie w momencie wybuchu epidemii była dosyć dobrze 

opanowana. Inaczej było ze szczepionkami przeciwko Eboli oraz wirusowi Zika. 

Tych szczepionek nie udało się stworzyć przed końcem epidemii (144). Proces tworzenia 

nowej szczepionki jest wyjątkowo długi i kosztowny. Zanim wytypowana zostanie optymalna 

substancja do testów zwierzęcych i ludzkich, wiele innych substancji eliminowanych jest 

często już na etapie badań przedklinicznych (145).  

 

Genom wirusa SARS-CoV-2 został odkryty na przełomie listopada i grudniu 2019 roku 

w Chinach (146). Od tego momentu zidentyfikowane zostały kluczowe elementy wirusa 

odpowiedzialne za infekcję komórek gospodarza (białko szczytowe S) oraz receptor, z którym 

łączą się wirus (ACE2). Odkrycia te (147) dostarczyły niezbędnych informacji do rozpoczęcia 

prac nad szczepionką przeciwko SARS-CoV-2.  

 

W chwili pisania niniejszej pracy, na dzień 6 września 2021 roku w bazie WHO 

zarejestrowanych jest 297 projektów szczepionek przeciw SARS-CoV-2. Spośród nich, 

185 znajdują się w fazie przedklinicznej, 112 zaś w fazie klinicznej (148). Zatwierdzonych 

do użycia (149) w trybie awaryjnym lub zwykłym na świecie jest obecnie 

12 szczepionek (tabela 1). Na dzień 6 września 2021 roku podano na całym świecie ponad 

5,48 miliarda dawek szczepionek na COVID-19. Pełną dawką zaszczepionych zostało 

2,18 mld osób, co stanowi około 28% populacji światowej (149).  
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Tabela 1. Zatwierdzone do użycia szczepionki przeciw SARS-CoV-2 (na podstawie (149)). 

 
Producent Nazwa 

szczepionki 

Mechanizm 

działania 

Skuteczność Kraje 

zatwierdzające 

1.  Pfizer-BioNTech Comirnanty mRNA 95% 
USA, UE, inne 

kraje 

2.  Moderna mRNA-1273 mRNA 94,5% 
USA, EU, inne 

kraje 

3.  
Oxford-

AstraZeneca 
ChAdOx1 

DNA w 

adenowirusie 
62%-90% 

Wielka Brytania, 

Indie, inne kraje 

4.  Gamaleya Sputnik V 
DNA w 

adenowirusie 
91,4% 

Rosja, Węgry, 

Serbia, Białoruś, 

inne kraje 

5.  CanSino Convidecia 
DNA w 

adenowirusie 
nieznana Chiny 

6.  Vector Institute EpiVacCorona Białko wirusa nieznana Rosja 

7.  Sinopharm- Pekin BBIBP-CorV 
Inaktywowany 

koronawirus 
79,34% 

Chiny, Bahrajn, 

ZEA, Egipt  

8.  Sinovac CoronaVac 
Inaktywowany 

koronawirus 
50,38% Chiny, Brazylia 

9.  
Sinopharm-

Wuhan 
nieznana 

Inaktywowany 

koronawirus 
nieznana Chiny, ZEA 

10.  Bharat Biotech Covaxin 
Inaktywowany 

koronawirus 
nieznana Indie 

11.  
Serum Institute of 

India 
Covishield 

Inaktywowany 

koronawirus 
70,4% Indie, Bangladesz 

12.  
Johnson and 

Johnson 
Ad26.COV2.S 

DNA w 

adenowirusie 
61%-72% 

Unia Europejska, 

USA,  

 
 
4.5.1. Szczepionki bazujące na osłabionym koronawirusie 

 
Szczepionki tego typu bazują na osłabionych, jednak wciąż żywych wirusach. Wiąże 

się to oczywiście z pewnym zagrożeniem biologicznym, biorąc pod uwagę fakt, 

iż do wytworzenia inaktywowanych wirusów należy przeprowadzić hodowlę wirusów, które 
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na pewnym etapie swojego rozwoju mogą wykazywać pełną aktywność. Następnie wirusy 

hodowane są w niesprzyjających warunkach (co je osłabia,) bądź selekcjonowane są osłabione 

genetycznie szczepy wirusa. Biorąc pod uwagę, że do organizmu gospodarza wprowadzany 

jest żywy wirus, spodziewać się można licznych działań niepożądanych takiej szczepionki. 

Preparaty tego typu mogą być podawane drogą doustną bądź donosową.  

 

 Obecnie aktywne są jedynie 3 projekty tego typu szczepionek (150), żadna z nich 

nie weszła w fazę badań klinicznych:  

 

1. The Serum Institute of India, Indie, we współpracy z Codagenix, prywatną nowojorską 

firmą biotechnologiczną pracujący nad szczepionką CDX-005, 

2. Indian Immunologicals Ltd, Indie, we współpracy z Uniwersytetem Griffith 

w Australii, 

3. Uniwersytet Mehmeta Ali Aydunar, Turcja, opracowujący 

szczepionkę OZG-3861 (151). 

 

4.5.2. Szczepionki bazujące na inaktywowanym koronawirusie 

 

Ta technologia produkcji szczepionki polega na całkowitej inaktywacji wirusa. 

W przypadku indyjskiej szczepionki Covaxin (152), oraz chińskich szczepionek Coronavac 

(153) i BBIBP-CorV (154) do tego celu wykorzystano substancję o nazwie beta-propiolakton, 

która łącząc się z materiałem genetycznym wirusa, uniemożliwia jego replikację. Szczepionki 

wytworzone tą tradycyjną metodą są łatwiejsze w przechowywaniu i tańsze niż szczepionki 

mRNA. Minusem tej technologii jest jednak krótkotrwała odpowiedź immunologiczna 

na szczepionkę, wymagająca podania większych dawek preparatu bądź stosowania silnych 

adjuwantów. Wszystkie szczepionki tego typu muszą być podawane domięśniowo.  

 

Obecnie aktywnych jest kilka projektów tego typu szczepionek, spośród których 5 zostało 

dopuszczonych do obrotu w wybranych krajach (150): 

 

1. Sinopharm – Pekin, Chiny – szczepionka BBIBP-CorV, 

2. Sinopharm – Wuhan, Chiny, 

3. Sinovac, Chiny – CoronaVac, 

4. Bharat Biotech, Indie – Covaxin, 
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5. Serum Institute of India, Indie – Covishield. 

 

 

 

4.5.3. Szczepionki bazujące na białku wirusowym  

 

Jednymi z kluczowych struktur umożlwiających wirusowi penetrację do komórki 

gospodarza są białka S (ang. spike – kolec) wirusa, łączące się z receptorami infekowanych 

komórek. Większość obecnie opracowywanych, jak i istniejących szczepionek, bazuje właśnie 

na białku S. Szczepionka białkowa firmy Novavax (155), będąca obecnie w 3 fazie badań 

klinicznych, skonstruowana jest w ten sposób, że gen kodujący białko szczytowe S 

koronawirusa, umieszczony został w bakulowirusie. Są to wirusy owadów, od wielu lat 

wykorzystywane jako wektory genetyczne (156). Następie, takim zmodyfikowanym 

genetycznie wirusem zainfekowano komórki ćmy- wykorzystując je jako bioreaktor 

do produkcji białek S wirusa (157). Tak wytworzone białka S są ekstrahowane z komórki ćmy 

i podawane razem z adiuwantem do mięśnia osoby szczepionej.  

 

Obecnie aktywnych jest kilka projektów tego typu szczepionek, spośród których 1 została 

dopuszczona do obrotu na rynku rosyjskim (150): 

 

1. Vektor State Research Center of Virology and Biotechnology, Rosja – EpiVacCorona. 

 

4.5.4. Szczepionki bazujące na nagim DNA 

 

Obecnie nie ma żadnej szczepionki z nagim DNA zarejestrowanej do użytku dla ludzi, 

jednak szczepionki tego typu wykorzystywane są od lat w weterynarii (158). Ponadto obecnie 

toczą się badania kliniczne z wykorzystaniem szczepionek z nagim DNA 

u ludzi – w szczepionkach przeciwko wirusowi Zika oraz HPV (159-161). Główny problem tej 

technologii polega na niskiej immunogenności nagiego DNA, którego ujemny ładunek 

nie pozwala na przenikanie przez błonę komórkową (162). Dopiero połączenie cząsteczki 

DNA z nanocząsteczkami chitozanu- organicznego związku chemicznego z grupy 

polisacharydów, pochodnej chityny, rozwinęło tę technologię szczepień (162). Alternatywą 

może być krótki impuls elektryczny (elektroporacja) stosowany w momencie wykonania 

szczepienia, umożliwiający wniknięcie DNA do komórki (163). Plusem tej technologii jest 
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stabilność takiej szczepionki. Po wniknięciu do organizmu gospodarza DNA transkrybowane 

jest na mRNA. Kolejnym etapem jest translacja mRNA na sekwencje aminokwasów białka 

będącego antygenem szczepionkowym. 

 

Żadna z kilku znajdujących się w fazie badań klinicznych nie została jeszcze dopuszczona 

do obrotu. W 3 fazie badań klinicznych znajdują się obecnie 2 szczepionki DNA (164): 

 

1. Inovio, USA – INO-4800, 

2. AnGes, Japonia – AG0302-COVID19. 

 
4.5.5. Szczepionki RNA 

 
Szczepionki RNA nie były do tej pory stosowane u ludzi. Obecnie dopuszczone 

do obrotu produkty firm Pfizer-BioNTech oraz Moderna są pierwszymi tego typu na rynku. 

W większości szczepionek mRNA kodujące białko S wirusa SARS-CoV-2 przenoszone jest 

przez mikropęcherzyki lipidowe (liposomy). Szczepionki te cechują się niską 

stabilnością- muszą być przechowywane w temperaturze od -30 do -80 ° C. 

 

Obecnie zostały dopuszczone do obrotu dwie szczepionki. Ponadto dwie inne 

znajdują się w trzeciej fazie badań klinicznych (164):  

 

Dopuszczone do użytku:  

1. Pfizer-BioNTech, USA/Niemcy – Comirnaty, 

2. Moderna, USA – mRNA-1273. 

 

W 3 fazie badań klinicznych:  

1. BioNTech-Pfizer, USA/Niemcy – BNT162b1, 

2. Curevac, Niemcy – CVnCoV. 

 

4.5.6. Szczepionki wykorzystujące wektor wirusowy  

 
W celu dostarczenia materiału genetyczny do komórki gospodarza (w przypadku 

większości szczepionek- białko S otoczki wirusa), wykorzystać można inne wirusy. Zazwyczaj 

do tego celu wybierane są wirusy niewystępujące u człowieka. Stosowane wektory wirusowe 

mogą móc replikować się w organizmie człowieka bądź być takiej możliwości pozbawione. 
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Istnieje jednak obawa, iż preparaty bazujące na wirusach które zachowały zdolność replikacji 

mogą wzbudzać silną odpowiedź immunologiczną (165). Tego typu szczepionki podawane 

są głównie domięśniowo, jednak trwają prace nad szczepionką podawaną donosowo – gdzie 

wirus zostanie zneutralizowany w śluzówce i nie będzie wnikać do organizmu 

gospodarza (150).  

 

Obecnie zostały dopuszczone do obrotu cztery szczepionki bazujące na wektorze 

niereplikującym. Następny preparat znajduje się w 3 fazie badań klinicznych (164):  

 

Dopuszczone do użytku:  

1. CanSino, Chiny – Ad5-nCoV, 

2. Narodowe Centrum Epidemiologii i Mikrobiologii Gamaleya, Rosja – Sputnik V, 

3. Uniwersytet Oxforda, W. Brytania / AstraZeneca, Szwecja – AZD1222, 

4. Serum Institute of India, Indie – Covishield, 

5. Johnson & Johnson, USA – Ad26.COV2.S. 

 

Dodatkowo w 2 fazie badań klinicznych znajduje się 5 projektów szczepionek na 

wektorach replikujących.  

 

4.6. Mutacje wirusa SARS-CoV-2 
 

Długość genomu SARS-CoV-2 wynosi ponad 30 kPz (tysięcy par zasad) kodujących 

14 białek (166). Wirus ewoluuje w tempie około dwóch nukleotydów każdego miesiąca (167). 

Najnowsze analizy wskazują zmianę ponad 20 nukleotydów w stosunku do genomu wirusa 

wyizolowanego w Wuhan w styczniu 2020 roku (168). Większość z tych mutacji występuje 

w domenie wiążącej receptor (ang. receptor-binding domain – RBD) białka szczytowego 

(białka S) otoczki wirusa. To ten obszar warunkuje zdolność wirusa do wiązania się 

z receptorami ACE2 występującymi na błonie komórkowej gospodarza, a co za tym idzie, 

warunkuje zakaźność wirusa. W tabeli 2 przedstawiono szczególnie niebezpieczne warianty 

wirusa SARS-CoV-2.  
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Tabela 2. Szczególnie niebezpieczne warianty wirusa SARS-CoV-2 

(ang. Variants  of Concern), na podstawie (169). 

 

Nazwa 

wariantu 

Oznaczenie 

wariantu 

Kraj pierwszej 

identyfikacji 

Opis 

Alfa B.1.1.7 Wielka Brytania  Pojawił się w Wielkiej Brytanii w grudniu 

2020 roku. Uważa się, że jest około 50 

procent bardziej zaraźliwy. 

Beta B.1.351 Południowa Afryka Pojawił się w Afryce Południowej w 

grudniu 2020 roku. Zmniejsza 

skuteczność niektórych szczepionek. 

Gamma P.1 Brazylia Pojawił się w Brazylii pod koniec 2020 

roku. Ma mutacje podobne do B.1.351. 

Delta B.1.617.2 Indie Pierwsze doniesienia o tej mutacji 

pojawiły się pod koniec 2020 roku w 

Indiach. Szacuje się, że wariant delta jest 

bardziej zakaźny (o ok. 50-70%) niż 

pozostałe odmiany koronawirusa. 

 

4.6.1. Wariant Alfa 
 

Nowy wariant B.1.1.7 wirusa SARS-CoV-2 został po raz pierwszy zidentyfikowany 

w listopadzie 2020 roku w Anglii (170). Spośród wielu mutacji kluczowe znacznie zdaje się 

mieć mutacja N501Y białka szczytowego S, zwiększająca zdolność wiązania się wirusa 

z białkiem receptorowym ACE2 (171, 172). Mutacje w białku szczytowym S 

są prawdopodobnie przyczyną fałszywie ujemnych testów przeprowadzanych przy pomocy 

sondy RT-PCR – Thermofisher TaqPath wykorzystującej do detekcji właśnie białko 

szczytowe  (173). Dodatni wynik testu PCR przy ujemnym wyniku sondy TaqPath zdaje się 

być markerem nowego wariantu B.1.1.7. Badania przeprowadzone na zwierzętach sugerują 

zwiększoną zakaźność tego wariantu wirusa (174). Dane z Anglii potwierdzają, że nowy 

wariant koronawirusa ma zakaźność większą o 40% do 70%, co zwiększa podstawową liczbą 

reprodukcyjną (R0) o 0,4 (175). W najnowszej pracy Davies i wsp. opisują także, że wariant 
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B.1.1.7 cechuje się śmiertelnością wyższą o 61% w porównaniu z dotychczasowymi 

wariantami wirusa SARS-CoV-2 (176).  

 

4.6.2. Wariant Beta 
 

Wariant B.1.351, znany także jako wariant 20H/501Y.V2, został po raz pierwszy 

zidentyfikowany w Południowej Afryce w grudniu 2020 roku. Największe obawy związane 

są z opornością tego wariantu na dostępne szczepionki. Badania wskazują, że szczepionki 

AstraZeneka i Pfizer-BioNTech nadal działają na ten wariant SARS-CoV-2, jednak produkują 

ponad 8-9 razy mniej przeciwciał w porównaniu do oryginalnego szczepu koronawirusa (177). 

Wariant ten dzieli kluczową mutację białka szczytowego S-N501Y z wariantem brytyjskim 

a ponadto zawiera substytucję E484K w domenie wiążącej receptor (ang. receptor-binding 

domain – RBD). Udokumentowano ponowne zakażenia wariantem B.1.1.351 (178). 

 

4.6.3. Wariant Gamma 
 
 Wariant znany jako 20J/501Y.V3 pochodzi z linii P.1, odgałęzienia większej linii 

B.1.1.28. Wariant został po raz pierwszy zgłoszony w Japonii, u czterech osób, które 

zachorowały na P.1 podczas podróży do Brazylii. Linia ta pojawiła się pod koniec 2020 roku 

w Manaus, największym mieście w brazylijskiej Amazonii. Szybko stał się wariantem 

dominującym tam i w kilku innych miastach Ameryki Południowej. Podobnie do wariantu 

południowo afrykańskiego, z wariantem brytyjskim dzieli mutację N501Y oraz posiada 

mutację E484K. Badania wskazują, że P.1 pojawił się jako część drugiego wzrostu w Manaus 

w Brazylii, pomimo wysokiej wcześniejszej seroprewalencji SARS-CoV-2 w populacji. 

Udokumentowano ponowne zakażenia wariantem P.1, a także innym pokrewnym wariantem 

brazylijskim P.2, który również zawiera mutację E484K (179). 

 

4.6.4. Wariant Delta 
 

Wariant znany jako B.1.617.2, po raz pierwszy zidentyfikowany został w Indiach 

w grudniu 2020 r. Wśród, w większości nieszczepionej populacji indyjskiej, wariant ten 

spowodował ogromną liczbę hospitalizacji i zgonów. W Wielkiej Brytanii i innych krajach 

Europejskich wariant Delta również szybko się rozprzestrzenił, jednak dzięki dużo większej 

ilości przeprowadzonych szczepień odnotowano znacznie wolniejszy wzrost liczby 

hospitalizacji i zgonów. Dane z Wielkiej Brytanii dotyczące skuteczności szczepionek 
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sugerują, że 1 dawka szczepionki Pfizer-BioNTech lub AstraZeneca jest niewystarczająca 

do ochrony przed objawową infekcją wariantem Delta. Jednak już 2 dawki tych szczepionek 

zwiększają skuteczność ochrony odpowiednio do 88% i 67%. Jest to jednak wciąż gorsza 

ochrona niż przed wariantem Alpha (180).  

 

4.7. Zaburzenia smaku i węchu 

 

4.7.1. Zaburzenia smaku i węchu związane z procesami chorobowymi  

 

Węch i smak pozwalają nam czerpać przyjemność ze spożywanych potraw, jednak 

mogą również działać jako wczesne sygnały ostrzegawcze przed truciznami, 

zanieczyszczeniami, dymem itp. Zaburzenia węchu i smaku mogą niekorzystnie wpływać 

na jakość życia i wpływać na wiele innych problemów zdrowotnych, zwłaszcza w populacji 

osób starszych. Ageusia (utrata smaku) i anosmia (utrata smaku) są najczęściej spowodowane 

infekcjami dróg oddechowych i zapaleniem zatok, niemniej jednak występowanie tych 

schorzeń może czasami wskazywać na poważniejsze patologie i może być pomocne 

we wczesnym rozpoznaniu pewnych schorzeń, zwłaszcza u osób starszych. Do pozostałych 

częstych przyczyn zaburzeń smaku zalicza się infekcje jamy ustnej, porażenie Bella 

i zażywanie niektórych leków. Kliniczną ocenę zaburzeń zapachu i smaku można 

przeprowadzić na podstawie wywiadu medycznego, badania fizykalnego, testów 

laboratoryjnych i niektórych technik obrazowania w celu sprawdzenia zmian strukturalnych 

w układach oddechowym i nerwowym (181). 

 

Zaburzenia węchu często wskazują na obecność chorób neurodegeneracyjnych. 

Ponad 95% pacjentów z idiopatycznym zespołem Parkinsona cierpi na dysfunkcję węchu, 

będącą jednym z pierwszych objawów choroby (182). Dzięki temu badanie węchu 

wykorzystywane jest jako badanie przesiewowe w tej chorobie. U osób cierpiących na chorobę 

Huntingtona także występują umiarkowane zaburzenia węchu (183). Choroba Alzheimera 

to kolejna choroba neurodegeneracyjna, który powoduje zaburzenia węchu (184). Podobnie 

jak w przypadku choroby Parkinsona, choroba Alzheimera charakteryzuje się również 

wczesnym początkiem zaburzeń węchowych. Inne stany, które mogą powodować zaburzenia 

węchu, obejmują choroby psychiczne, takie jak schizofrenia, depresja, epilepsja, a nawet 

zaburzenia endokrynologiczne (185). Izolowane zaburzenia smaku są rzadkie i mogą być 

spowodowane urazami głowy, infekcjami, zabiegami stomatologicznymi lub radioterapią, 
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jednak najczęściej są spowodowane lekami. W wielu przypadkach urazów głowy całkowite 

wyleczenie następuje po kilku miesiącach. Zespół pieczenia w jamie ustnej (ang. burning 

mouth syndrome – BMS) charakteryzuje się gorzkim metalicznym smakiem i jest powszechny 

wśród kobiet po menopauzie. Cukrzyca i choroby wątroby także związane są z zaburzeniami 

smaku (186, 187).  

 

4.7.2. Wirusowa dysfunkcja węchu (ang. post-viral olfactory dysfunction – PVOD) 

 

Jeszcze przed pandemią COVID-19 zakażenia wirusowe łączono z zaburzeniami 

węchu a także smaku. Istnieje wiele podobieństw, lecz także kilka istotnych różnic między 

zaburzeniami węchu i smaku w przebiegu zakażenia wirusem SARS-CoV-2 i innymi wirusami 

(PVOD) (188). Wirusowa dysfunkcja węchu charakteryzuje się nagłą zaburzeniami 

powonienia i/lub smaku po infekcji górnych dróg oddechowych z kilkunastoma 

zidentyfikowanymi wirusami powodującymi objawy przeziębienia. Najczęstszą grupą 

wirusów wywołujących zarówno objawy grypopodobne (189) jak i PVOD (190) są rinowirusy. 

Większość pacjentów zgłaszających powirusowe zaburzenia węchu zgłasza także zaburzenia 

smaku (191). Zaburzenia smaku w przebiegu PVOD jest jednak najprawdopodobniej wtórne 

do zaburzeń węchu, w przypadku wirusów innych niż SARS-CoV-2 (192). O różnych 

mechanizmach zaburzeń smaku i węchu może świadczyć chociażby praca 

Akerlund i wsp. (193) opisująca zaburzenia węchu, łącznie z całkowitą anosmią, w przebiegu 

zakażenia koronawirusem 229E. Symptomem tego zakażenia są m.i. objawy kataralne czy 

obstrukcja nosa, niebędące charakterystycznym objawem zakażenia wirusem SARS-CoV-2. 

Do tej pory nie opisano dokładnego patomechanizmu zaburzeń smaku w PVOD. 

Przypuszczalnie, za te zaburzenia odpowiedzialne może być uszkodzenie nabłonka 

węchowego lub szlaków nerwowych. Nie wiadomo także, czy to wirusy bezpośrednio 

uszkadzają struktury węchowe, czy odpowiedzialny jest za to układ immunologiczny. 

W badaniach na modelu zwierzęcym iniekcja wirusa grypy typu A do opuszki węchowej 

prowadziła do wirusowego zapalenia mózgu oraz śmierci badanych zwierząt. Podanie wirusa 

donosowo prowadziło do obumarcia komórek węchowych, jednak nie skutkowało śmiercią 

zwierząt (194). Wysnuto więc teorię, że apoptoza komórek węchowych ma być mechanizmem 

protekcji ośrodkowego układu nerwowego przed zakażeniem wirusowym (195). POVD 

wykazuje zmienność sezonową. Z badań Konstantinidis i wsp. wynika, że szczytem 

zachorowań jest marzec oraz maj (196). Autorzy wiążą szczyty zachorowań z wysoką 

zachorowalnością na grypę w marcu oraz paragrypę w maju.  
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4.7.3. Zaburzenia smaku i węchu w COVID-19  

 

W ostatnim czasie zauważono, że zaburzenia chemosensoryczne pod postacią anosmii 

(brak węchu) i ageusii (zaburzenia smaku), są wczesnymi objawami zakażenia wirusem 

SARS-CoV-2. WHO dodała brak węchu i zaburzenia smaku do listy oficjalnych objawów 

COVID-19 w kwietniu 2020 r. (197). W wielu badaniach monitorowano występowanie ageusii 

i anosmii u pacjentów z COVID-19. Większość z nich wykazała znaczną redukcję odczuwania 

smaku i zapachu u zakażonych pacjentów. W jednym z takich badań Klopfenstein i wsp. badali 

nagłe wystąpienie anosmii i ageusii u 70 pacjentów z dodatnim wynikiem SARS-CoV-2. 

Stwierdzono, że występowanie zaburzeń węchu wynosi 53%, a zaburzenia smaku 48% (198) 

(Rycina 1).  

 

  
Rycina 1. Częstość występowania ageusii i anosmii w porównaniu do innych 

symptomów COVID-19. Na podstawie (198). 

 

Badania pokazują, że zaburzenia chemosensoryczne w przebiegu COVID-19 mogą 

utrzymywać od 8 dni nawet do 8 tygodni (199, 200), przy czym u zdecydowanej większości 

pacjentów (do 85%) objawy chemosensoryczne ustępują wraz z pozostałymi objawami 

COVID-19 do 3 tygodni od zakażenia (201, 202).    

 

Dokładna patofizjologia anosmii i zaburzeń smaku nie jest znana, ale podejrzewa się 

kilka mechanizmów mogących przyczyniać się do omawianych zaburzeń. Wirus SARS-CoV-2 

przenika do wnętrza komórek poprzez przyłączanie swoich białek S (ang. spike – kolec) 

do umieszczonych w błonie komórek gospodarza białek enzymu konwertującego 
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angiotensynę 2 (ang. angiotensin-converting enzyme 2 – ACE2). Fizjologiczną rolą enzymu 

ACE2 jest konwersja angiotensyny II w angiotensynę 1-7, która rozszerza naczynia 

krwionośne, ma działanie przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i antyproliferacyjne (203). 

W procesie inwazji komórek gospodarza, poza ACE2, udział bierze także przezbłonowa 

proteaza serynowa 2 (ang. transmembrane serine protease 2 – TMPRSS2) 

oraz katepsyna L (204, 205). Najpierw wirus SARS-CoV-2 łączy się przez swoje biało S 

z białkiem ACE2 komórek gospodarza i wnika do komórki na drodze endocytozy. Następnie 

katepsyna L i TMPRSS2 tną enzymatycznie białko S, co umożliwia materiałowi genetycznemu 

wirusa wniknięcie do cytoplazmy gospodarza (206). Wiadomo, że białka ACE2 są obecne 

między innymi w ludzkich śliniankach. W związku z powyższym, infekcja może doprowadzić 

do ich dysfunkcji (207). Badania na zwierzętach wskazują, iż inny koronawirus- SARS-CoV-1 

atakuje komórki ślinianek jako pierwsze w organizmie, zanim jego materiał genetyczny 

wykrywalny jest we krwi (208). Z kolei badania przeprowadzone na ludziach wskazują, 

że materiał genetyczny wirusa SARS-CoV-1 wykrywany jest w śliniankach, zanim dojdzie 

do pojawienia się jakichkolwiek zmian w płucach (209).  

 

Inną możliwym mechanizmem ageusii z anosmią jest uszkodzenie drogi węchowej, 

co prowadzi do osłabienia lub utraty węchu i smaku. Podejrzewa się, że dochodzi 

do uszkodzenia nieneuronalnych komórek nabłonka węchowego. Mało prawdopodobna 

wydaje się zaś infekcja komórek neuronalnych, gdyż skutkowałoby to występowaniem innych 

objawów ze strony ośrodkowego układu nerwowego. Nowsze badania MRI przeprowadzone 

między innymi przez Laurendon i wsp. (210), Politi i wsp. (211) czy Brann i wsp. (212) 

dowodzą obecności przejściowych zmian w opuszce węchowej w przebiegu anosmii 

w COVID-19. Mechanizm tych zmian związany jest jednak z infekcją przez wirusa komórek 

perycytów naczyniowych opuszki węchowej. W badaniach eksperymentalnych wykazano 

wysoką aktywność receptorów koronawirusa ACE2 właśnie w perycytach naczyń opuszki 

węchowej (212) lecz także w komórkach glejowych (213), neuronach odpowiedzialnych 

za regulację układu sercowo-naczyniowego w pniu mózgu czy neuronów niezwiązanych 

z układem sercowo-naczyniowym, zlokalizowanych w korze ruchowej czy jądrach szwu (214). 

Receptory ACE2 obecne są także w innych narządach takich jak serce, nerki, jelita (215-218). 

W neuronach opuszki u myszy nie zaobserwowano ekspresji białek ACE2 (212) ani komórek 

wykazujących ekspresję ACE2 w trakcie sekwencjonowania RNA jednokomórkowego 

(ang. single-cell RNA sequencing – scSeq) u człowieka w korze przedczołowej 

i hipokampie (219). Prawdopodobnie zaś mechanizm zaburzeń struktury opuszki węchowej, 
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związany z infekcją wirusem SARS-CoV-2 polega na zaburzeniach perfuzji i reakcji zapalnej 

w obrębie opuszki węchowej spowodowany wnikaniem wirusa do perycytów opuszki 

węchowej. Perycyty są kluczową strukturą bariery krew-mózg i biorą udział w modulowaniu 

odpowiedzi zapalnej (220). Niezależnie jednak od powyższych rozważań 

Moriguchi i wsp (221) w opublikowanym opisie przypadku potwierdzili obecność 

SARS-CoV-2 w płynie mózgowo-rdzeniowym poprzez sekwencjonowanie genetyczne.  

 

Istnieją też doniesienia naukowe sugerujące neuroinwazyjny charakter wirusa 

SARS-CoV-2 (222-225). Wcześniej opisywano wpływ infekcji wirusowych na patologie 

układu nerwowego takie jak zapalenie mózgu, toksyczną encefalopatię czy ostre zmiany 

demielinizacyjne rozwijające się po infekcjach wirusowych (226, 227). Udowodniono także, 

że niektóre wirusy mają zdolność infekcji OUN (228, 229).  

 

Badania na modelach zwierzęcych wykazywały w przeszłości zdolność wirusów 

do uszkadzania dróg węchowych i innych regionów w mózgu (230, 231). Biorąc jednak pod 

uwagę fakt, iż zaburzenia smaku i węchu ustępują u większości pacjentów COVID-19 

stosunkowo szybko, należy zgodzić się z argumentacją Vaira i wsp. że mało prawdopodobnym 

jest mechanizm ageusii i anosmii polegający na uszkodzeniu komórek nerwowych, bardziej 

prawdopodobnym zaś patologia innych rodzajów komórek (232).  

 

Jeszcze innym potencjalnym patomechanizmem zaburzeń smaku w wyniku zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 jest zapalenie błony śluzowej jamy ustnej, znanej z silnej ekspresji 

receptorów ACE2. Wirus SARS-CoV-2 wnika do komórek gospodarza poprzez wiązanie 

z receptorem ACE2 wywołując jego regulację w dół (ang. down-regulation) (204). Prowadzi 

to do zwiększonego poziomu bradykininy (BK) i des-Arg9-bradykininy. Wiele symptomów 

obserwowanych w COVID-19, takich jak suchy kaszel, stan zapalny, ból, rozszerzenie naczyń 

i zwiększona przepuszczalność naczyń może być związanych właśnie ze zwiększonym 

poziomem tych kinin. 

 

Sformułowano także teorie dotyczące zaburzeń smaku związanych z zaburzeniem 

gospodarki cynkiem. Odpowiedź immunologiczna na replikację wirusa SARS-CoV-2 może 

prowadzić do zmian w komórkowej homeostazie cynku w komórkach smakowych jamy ustnej, 

co skutkować może hipogeusią, a nawet ageusią (233). W przypadku wirusa SARS, będącego 

strukturalnie bardzo podobnym do SARS-CoV-2, stwierdzono, że komórki nabłonka 
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wyściełające przewody gruczołów ślinowych są jednym z pierwszych miejsc inwazji 

wirusa (208). Prowadzi to do zmniejszonego wydzielania śliny, co może zaburzać odczuwanie 

smaków (234). Wydzielanie to może być zmniejszone także z powodu niedoboru cynku (235). 

Dodatkowo istnieją dowody, iż zaburzenia białka wiążącego cynk – gustyny, wiązane są 

z nieprawidłowościami w budowie kubków smakowych (236). Dodatkowo część badaczy 

podkreśla, że zaburzenia smaku mogą być spowodowane lekami zażywanymi w związku 

z infekcją SARS-CoV-2, a nie samą infekcją (237). 

 

Mehraeen i wsp. przeprowadzili metaanalizę piśmiennictwa do której 

włączyli 24 badania z całego świata, w których zebrano dane dotyczące utraty zapachu i smaku 

w przebiegu COVID-19. Spośród analizowanych prac, w 95% z nich (n=23) stwierdzono 

występowanie anosmii i ageusii w populacji pacjentów chorych na COVID-19. 

Autorzy metaanalizy wskazują, że prawdopodobną przyczyną tych zaburzeń jest reakcja 

zapalna wywoływana przez wirusa SARS-CoV-2 w nerwie węchowym (238).  

 

W innym badaniu retrospektywnym przeprowadzono wywiady telefoniczne 

z 204 osobami u których zdiagnozowano zakażenie wirusem SARS-CoV-2. U 55,4% z nich 

stwierdzono osłabienie odczuwania zapachów, u 41,7% osłabienie odczuwania smaków, 

a u 40,2% pacjentów występowanie obu tych zaburzeń. Stwierdzono, że zaburzenia smaku 

i węchu w przebiegu COVID-19 występują częściej u kobiet niż u mężczyzn (239).  

 

W jeszcze innym badaniu przeprowadzonym w trybie ambulatoryjnym na 64 

pacjentach COVID-19, prawie 3 na 5 osób zgłosiło utratę węchu/smaku pomimo braku innych 

objawów lub łagodnej manifestacji ze strony układu oddechowego. Wyniki wskazują, 

iż ageusia oraz anosmia mogą silnie korelować z zakażeniem pacjenta wirusem SARS-CoV-2, 

pomimo braku innych objawów klinicznych (240). 

 

W opublikowanej analizie systemowej wykryto bardzo silny związek między brakiem 

węchu a zakażeniem wirusem SARS-CoV-2 (u około 1 na 5 pacjentów). Ta sama analiza 

wykazała również istotny związek między zaburzeniami smaku a obecnością tego wirusa. 

Okazało się, że wielu pacjentów, którzy zgłaszali brak węchu, również zgłaszało zaburzenia 

smaku (241). Tong i wsp. dokonali metaanalizy prac dotyczących zaburzeń smaku i węchu 

w COVID-19. Dodatkowo ocenili także jakość zastosowanych narzędzi badawczych 

w analizowanych pracach. Autorzy wykazali, że częstość występowania ageusii to 43.93% 
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(na podstawie danych z 9 prac, w których łącznie zaburzenia smaku prezentowało 629 spośród 

1390 pacjentów COVID-19). Co ciekawe, autorzy przeanalizowali występowanie anosmii 

w podgrupie badań o wysokiej jakości metod badawczych (metody zwalidowane) w stosunku 

do badań o niezwalidowanych metodach badawczych. W pierwszej grupie częstość 

występowania zaburzeń węchu wyniosła 86,06% w stosunku do zaledwie 36,64% 

w drugiej grupie.  

 

W kolejnym badaniu przeprowadzonym na 128 osobach, spośród których 64 chorowały 

na COVID-19 a 64 osób stanowiło grupę kontrolną, stwierdzono, że anosmia i zaburzenia 

smaku były siedmiokrotnie częstsze w grupie badanej, w porównaniu do grupy kontrolnej. 

Co istotne, 26,6% pacjentów, w grupie badanej, zgłosiło brak węchu/ smaku jako pierwszy 

objaw choroby COVID-19, 73% zgłosiło wystąpienie anosmii/ageusii przed badaniem 

na obecność COVID-19, a 85% z nich zgłosiło poprawę węchu/ smaku w ciągu pierwszych 

10  dni od ich wystąpienia (242). 

 

Wstępne raporty i badania wskazują na różnice między krajami azjatyckimi a Europą 

i USA w rozpowszechnieniu zaburzeń smaku i węchu w populacji pacjentów COVID-19. 

Wydaje się, że zaburzenia te są mniej nasilone w Azji (zwłaszcza w Chinach) w porównaniu 

z krajami europejskimi i USA (Rycina 2), choć przyczyna tych różnic epidemiologicznych 

pozostaje nieznana. Można ich jednak dopatrywać się w różnicach szczepów wirusa 

SARS-CoV-2 lub różnicach genetycznych w populacjach omawianych regionów (243).  

 

 
Rycina 2. Rozpowszechnienie zaburzeń smaku i zapachu u pacjentów COVID-19 

w zależności od regionu świata. Na podstawie (243). 
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Ze znakomitej większości opublikowanych dotychczas badań wynika, że zaburzenia 

smaku i węchu w przebiegu COVID-19 wydają się być bardzo istotne z punktu widzenia 

zdrowia publicznego. Nawet bezobjawowi pacjenci, u których wykryto COVID-19, zgłaszali 

pewien stopień zaburzenia smaku i węchu. Objawy te wydają się być istotne w kontekście 

przyszłych badań epidemiologicznych i mogą pomóc w śledzeniu rozprzestrzeniania 

się infekcji SARS-CoV-2.  

 

4.8. Doniesienia o aktualnym wykorzystaniu zaburzeń smaku i węchu w diagnostyce 

COVID-19 

 

Dopiero od niedawna naukowcy zaczęli dostrzegać wartość diagnostyczną zaburzeń 

smaku i węchu u chorych COVID-19. Co ciekawe i warte podkreślenia, zaburzenia 

te są jednymi z pierwszych i często jedynych objawów zakażenia wirusem SARS-CoV-2. 

Fakt ten może stanowić podstawę do szybkiej diagnostyki na szeroką skalę i skutecznego 

zarządzania zdrowiem publicznym. We Francji przeprowadzono badanie obejmujące 

217 pacjentów, którzy zgłaszali się jako pacjenci ambulatoryjni z podejrzeniem zakażenia 

COVID-19. U 77% osób zgłaszających anosmię lub zaburzenia smaku oraz 83% zgłaszających 

oba te zaburzenia, stwierdzono pozytywny wynik testu na obecność wirusa SARS-CoV-2 

w badaniu RT-PCR (244). Wyniki te, jeżeli zostaną potwierdzone w dalszych badaniach, zdają 

się być bardzo obiecujące, w kontekście wykorzystania oceny zaburzeń smaku i węchu 

do badania przesiewowego zakażenia wirusem SARS-CoV-2.  

 

Z drugiej strony doniesienia naukowe wskazują na potencjalnie wysoki odsetek 

wyników fałszywie ujemnych, w wykrywaniu zakażenia SARS-CoV-2, w teście PCR (245). 

Wynika to głównie z faktu, że często wirus nie jest wykrywany w RT-PCR na bardzo 

wczesnych etapach infekcji, w wymazie z nosogardła. W takich przypadkach, jeśli u pacjentów 

występują zaburzenia węchu lub smaku lub oba te objawy, można ich uznać za potencjalnie 

zakażonych, dopóki nie zostanie udowodnione, że jest inaczej i powtórnych testach PCR.  

 

Zaburzenia węchu i smaku mogą odgrywać kluczową rolę w rozróżnianiu zakażenia 

wirusem grypy od wirusa SARS-CoV-2. Zwykle utrata węchu lub smaku nie jest objawem 

grypy. Wiedza ta może być kluczowym czynnikiem różnicującym, jeśli, zgodnie z opiniami 

części ekspertów, SARS-CoV-2 ma stać się wirusem sezonowym, jak wirus grypy. 
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To zróżnicowanie staje się również ważne na oddziałach ratunkowych (SOR) i placówkach 

służby zdrowia, ponieważ jest to pierwszy i łatwy objaw odróżniający grypę od COVID-19. 

Jak wykazało badanie przeprowadzone w Nowym Jorku, tylko 34% wszystkich pacjentów, 

którzy zgłosili się z zaburzeniem węchu, smaku lub obydwoma, zostało przebadanych pod 

kątem COVID-19 i aż 72% z nich okazało się pozytywnych. Spośród pacjentów z dodatnim 

wynikiem testu na SARS-CoV-2 tylko 52% pacjentów zostało przebadanych w kierunku 

COVID-19 podczas pierwszej wizyty na SOR. Biorąc pod uwagę tak wysoką pozytywną 

wartość predykcyjną, tym ważniejsze zdaje się być szybka identyfikacja zaburzeń smaku 

i węchu, jako objawów klinicznych zakażenia wirusem SARS-CoV-2 (246).  
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5. CELE PRACY  
  

 W chwili obecnej diagnoza COVID-19 opiera się głównie na testach RT-PCR. Jednak 

tego typu zaawansowana diagnostyka nie zawsze jest łatwo dostępna, zwłaszcza w krajach 

rozwijających się. Także rozwinięte systemy medyczne, w momentach zwiększonej liczby 

zakażeń borykają się z problemem opóźnionej diagnostyki co przekłada się na właściwą 

kwarantannę pacjentów. Od wybuchu pandemii wiele doniesień opisywało objawy kliniczne 

pacjentów z COVID-19. Biorąc pod uwagę ograniczone zasoby kliniczne, ważne jest, aby 

zidentyfikować patognomonicznej objawy zakażenia COVID-19, aby poprzez terminową 

kwarantannę pacjentów, zahamować rozprzestrzenianie się choroby. Wiele dotychczasowych 

prac wskazuje na pojawianie się zaburzeń smaku i węchu u pacjentów zakażonych wirusem 

SARS-CoV-2, które to dysfunkcje nie były obecne przed kontaktem z tym patogenem. 

Przedmiotem badań niniejszej pracy jest dokładna ocena zaburzeń smaku w przebiegu 

COVID-19, ze szczególnym uwzględnieniem typu zaburzeń poszczególnych smaków. 

Zgodnie z doniesieniami naukowymi, charakter zaburzeń smaku w przebiegu zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 jest unikalny w stosunku do innych zakażeń wirusowych. Dokładne 

scharakteryzowanie tych zaburzeń pozwoli z kolei na stworzenie modelu predykcyjnego 

zakażenia wirusem SARS-CoV-2. Model taki pod postacią testu przesiewowego mógłby być 

hipotetycznie wykorzystywany w populacji ogólnej do szybkich badań i identyfikacji osób z 

grup podwyższonego ryzyka zakażenia.   

 

Cele pracy to:  

 

1. Ocena charakterystyki zaburzeń smaku w przebiegu COVID-19, z uwzględnieniem 

zaburzeń poszczególnych smaków. 

2. Stworzenie modelu predykcyjnego zakażenia wirusem SARS-CoV-2 bazującego 

na obiektywnych testach smaku. 

3. Porównanie skuteczności modeli predykcyjnych bazujących na subiektywnych 

symptomach COVID-19 z modelami bazującymi na obiektywnych testach smaku. 
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6. MATERIAŁ I METODY  
 

6.1. Opis ogólny materiału i metody zastosowanej w pracy  

 

Niniejsza praca składa się z dwóch faz. 

 

1. Faza pilotażowa badania przeprowadzona została na 25 młodych, zdrowych dorosłych 

mężczyznach, bez chorób współistniejących, u których wynik testu PCR wymazu 

z jamy nosowo-gardłowej na obecność SARS-CoV-2 dał wynik ujemny. Głównym 

celem było ustalenie odczuwania progów smakowych wśród zdrowej populacji. 

2. Faza główna badania przeprowadzona została na 88 osobach (szczegółowe dane 

dotyczące uczestników badania przedstawiono w tabeli 3 na str. 48). Głównym celem 

było porównanie odczuwania smaków w grupie badanej (52 osoby – wynik 

SARS-CoV-2 dodatni) i grupie kontrolnej (37 osób – wynik SARS- CoV-2 ujemny).  

 

Badanie uzyskało akceptację właściwej Komisji Etyki Centralnego Szpitala Klinicznego 

Ministerstwa Spraw Wewnętrznych i Administracji w Warszawie (decyzja nr 82/2020) 

i zostało przeprowadzone zgodnie z dobrą praktyką kliniczną oraz normami etycznymi 

określonymi w Deklaracji Helsińskiej z 1964 roku wraz z późniejszymi zmianami. Badania nie 

były finansowane ze źródeł zewnętrznych. Od uczestników uzyskano świadome, pisemne 

zgody na udział w badaniu.  

 

6.2.1. Opis szczegółowy fazy pilotażowej mającej na celu określenie stężeń substancji 

smakowych testowanych w fazie głównej 

 

Celem tej fazy badania było wybranie stężeń substancji smakowych do wykorzystania 

w fazie głównej, z udziałem pacjentów COVID-19. Fazę pilotażową przeprowadzono, aby 

skrócić czas ekspozycji badaczy na wirusa i zapewnić, że zastosowano wcześniej zwalidowane 

stężenia substancji smakowych. Zdecydowano, o wyborze najniższego stężenia substancji 

smakowej, odczuwalnej dla minimum 90% badanych, zdrowych osób. Niższe stężenia 

odrzucono, tak samo jak stężenia, które okazały się być bodźcami supramaksymalnymi, 

nierozróżnianymi przez 90% badanych od niższych stężeń substancji smakowych. 
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Tak ustalono najniższe, pośrednie i najwyższe stężenia substancji smakowych do badania 

głównego. 

 

Badanie pilotażowe przeprowadzono w kwietniu 2020 roku na 25 młodych, zdrowych 

dorosłych mężczyznach (grupa zbliżona do populacji uczestników badania fazy głównej), 

których średnia wieku wynosiła 21,2 lat (min. 19, maks. 26) bez współistniejących chorób, 

u których test na obecność wirusa SARS-CoV-2 dał wynik ujemny (w badaniu RT-PCR 

wymazów z jamy nosowo-gardłowej). Każdy uczestnik otrzymał 20 żelatynowych tabletek 

smakowych (pięć różnych stężeń w czterech smakach: kwaśnym, słodkim, słonym i gorzkim) 

które mógł próbować w dowolnej kolejności. Uczestnicy zostali poinstruowani, aby przepłukać 

usta wodą przed przystąpieniem do badania, a po umieszczeniu tabletki smakowej w ustach 

poczekać, aż ta rozpuści się i dopiero wtedy opisać odczuwany smak. Uczestnicy nie wiedzieli 

jaki jest smak tabletek, które otrzymali. Każdy uczestnik został poproszony o określenie smaku 

i jego intensywności w skali od 1 do 5 dla każdej tabletki. Jeżeli użytkownik nie był w stanie 

określić smaku tabletki bądź określił go błędnie- odpowiedzi przypisywano wartość 0.  

 

Jako nośnik (wypełniacz) tabletek smakowych zastosowano wodę. Po rozpuszczeniu 

w niej substancji smakowej, dodawano żelatynę i agar (w stosunku 1:1), aby umożliwić 

formowanie tabletek. Każda tabletka miała identyczną objętość. Tabletki zawierały różne 

substancje smakowe w następujących stężeniach: 

 

• Pięć stężeń kwaśnego smaku (kwas askorbinowy): 3,125; 6,25; 12,5; 18,75; 25 mg/ml, 

• Pięć stężeń słodkiego smaku (sacharoza): 20; 40; 60; 80; 106,4 mg/ml, 

• Pięć stężeń o słonym smaku (chlorek sodu): 7,75; 13,5; 17; 27; 34,75 mg/ml, 

• Pięć stężeń gorzkiego smaku (wyciąg z grejpfruta – 99% naringina): 20; 30; 40; 50; 

60 mg/ml. 

 

Każda tabletka smakowa miała objętość 0,33 ml i była umieszczona w osobnym foliowym 

woreczku, wraz z oznaczeniem jej numeru.  

 

Po przeprowadzeniu badania pilotażowego i wybraniu ostatecznych stężeń substancji 

smakowych, do fazy głównej badania wybrano 9 testerów (tabletek) smakowych, opisanych 

w podrozdziale 8.1, wraz z tabletką bezsmakową. 
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6.2.2. Opis szczegółowy fazy głównej badania, mającej na celu ocenę występowania 
zaburzeń smaku w przebiegu zakażenia wirusem SARS-CoV-2. 
 

Fazę główną badania przeprowadzono od kwietnia do maja 2020 roku na 92 studentach 

Szkoły Głównej Służby Pożarniczej w Warszawie (SGSP) mieszkających w akademiku, którzy 

spełnili kryteria włączenia (potwierdzona infekcja SARS-CoV-2, wiek powyżej 18 lat, 

wyrażenie świadomej zgody) i wykluczenia (zaburzenia węchu i smaku trwające ponad trzy 

miesiące od dnia badania, wszelkie choroby neurologiczne, choroby lub czynniki, które 

w opinii badacza mogą wpływać na wyniki testów). Po wykryciu ogniska epidemii 

koronawirusa SARS-CoV-2 w SGSP, studenci mieszkający razem w akademiku zostali 

przebadani pod kątem zakażenia koronawirusem za pomocą testu RT-PCR wymazu z jamy 

nosowo-gardłowej. Studenci z pozytywnym wynikiem testu zostali przeniesieni do izolatorium 

w specjalnie przystosowanym do tego hotelu. Studenci, którzy uzyskali wynik negatywny, 

zostali umieszczeni w oddzielnych pokojach w akademiku.  

 

Czterech z 92 studentów nie zwróciło kwestionariusza badania. Spośród pozostałych 

88 osób, 51 zostało włączonych do grupy badanej (wszyscy pacjenci z pozytywnym wynikiem 

SARS- CoV-2), a 37 do grupy kontrolnej (Rycina 3). W dniu badania u każdego studenta 

wykonano dodatkowy test PCR w celu potwierdzenia zakażenia SARS-CoV-2. W czasie 

zbierania danych badacze znali jedynie wyniki pierwszego testu PCR, ale nie znali zaś 

drugiego. Tylko jedna osoba z grupy kontrolnej po ponownym badaniu uzyskała pozytywny 

wynik testu SARS-CoV-2. Wynik ten potwierdzono kolejnym testem PCR, a uczestnika 

przeniesiono do grupy badanej (ostateczna liczba uczestników w grupie kontrolnej wyniosła 

zatem 36, a w grupie badanej 52). Testy RT-PCR przeprowadzono w Narodowym Instytucie 

Zdrowia Publicznego - Państwowym Zakładzie Higieny w Warszawie. Zastosowano zestaw 

GeneFinder COVID-19 PLUS RealAmp do wykrywania genów RdRp, E i N, z czułością 

10 kopii genów i punktem odcięcia ≤43 cykli dla wyniku pozytywnego. Osoby oceniające testy 

PCR nie posiadały żadnych informacji klinicznych dotyczących uczestników ani wyników 

testów smaku. 
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Rycina 3. Schemat badania i wyniki prognostyczne modeli pochodnych (testu przesiewowego 

oraz testu diagnostycznego) post-hoc (patrz tabela 6).  

Adnotacja. Brak niejednoznacznych wyników testów. Referencyjny badanie PCR (+) – 

pozytywny wynik próby – wykryto materiał SARS-CoV-2; referencyjny PCR (-) – próbka 

negatywna – nie wykryto materiału SARS-CoV-2; test przesiewowy (+) dodatni – wynik testu 

sugeruje zakażenie wirusem SARS-CoV-2 jeżeli u pacjenta wystąpił którykolwiek z objawów 

(subiektywne zaburzenie węchu w ciągu ostatniego miesiąca, subiektywne zaburzenie smaku 

w ciągu ostatniego miesiąca, wystąpienie gorączki w ciągu ostatniego miesiąca) lub pacjent 

błędnie zidentyfikował tester Słodki 1; test diagnostyczny (+) dodatni – wynik testu wskazuje 

na bardzo wysokie ryzyko zakażenia wirusem SARS-CoV-2 jeżeli pacjent błędnie 

zidentyfikował którykolwiek tester: Słony 1, Słony 2 lub Słony 3; 

test przesiewowy/diagnostyczny (-) ujemny wynik sugeruje brak zakażenia SARS-CoV-2. 

 

U wszystkich badanych przeprowadzono pełną ocenę czterech smaków. Każdy 

uczestnik otrzymał dziewięć tabletek smakowych i jedną bezsmakową referencję (proces 

selekcji 9 tabletek do fazy głównej spośród 21 tabletek smakowych w fazie pilotażowej opisano 

w podrozdziale 8.1). Tabletki smakowe same w fazie pilotażowej i fazie głównej były 

przygotowane w ten sam, identyczny sposób, opisany w podrozdziale 6.2.1. Ani pacjenci, 
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ani badacze nie znali smaków poszczególnych tabletek. Pacjenci zostali poinstruowani, 

aby przepłukać usta wodą i rozpocząć badanie z wyraźnie oznaczoną próbką bezsmakową, 

a następnie ocenić próbki smakowe (w dowolnej kolejności). Uczestnicy zostali 

poinstruowani, aby poczekać, aż kapsułka rozpuści się w ustach, a następnie opisać odczuwany 

smak na formularzu. Przed ocenieniem kolejnej tabletki, studenci zostali poinstruowani, 

aby przepłukiwać usta i język wodą, a następnie odczekać 60 sekund. Podczas badania 

nie wystąpiły żadne zdarzenia niepożądane. 
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7. ANALIZA STATYSTYCZNA  
 

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą programu PQStat w wersji 1.8.0.392 

i IBM SPSS Statistic w wersji 21. Ponieważ przetestowano całą dostępną populację studentów, 

nie przeprowadzono obliczenia minimalnej wielkości próby w badaniu.  

 

W analizie statystycznej nie było wyników nieokreślonych ani brakujących wartości. 

Statystyki opisowe dla zmiennych ilościowych podano jako średnią ± SD. Analizę pytań 

kwestionariuszowych pomiędzy podgrupami populacji przeprowadzono za pomocą 

dokładnego testu Fishera dwustronnego. Analizę statystyczną różnych dysfunkcji smakowych 

przeprowadzono za pomocą dokładnego testu Fishera jednostronnego- w przypadku testów 

smakowych hipoteza badawcza sformułowana była jednostronnie, ponieważ wszystkie 

wcześniejsze badania opisane w literaturze wskazują na pogorszenie odczuwania smaków 

w przebiegu COVID-19.  

 

Korzystając z wyniku testów smaku oraz pytań kwestionariuszowych, przeprowadzono 

analizę dla każdego pojedynczego istotnego testu smaku oraz kombinacji testów smaku i pytań 

kwestionariuszowych, aby określić ich czułość = [prawdziwie dodatnie/(prawdziwie dodatnie 

+ fałszywie ujemne)], swoistość = [prawdziwie ujemne/(prawdziwie ujemne + fałszywie 

dodatnie)], dodatnią wartość prognostyczną = [prawdziwie dodatnie / prawdziwie dodatnie + 

fałszywie dodatnie)] oraz ujemną wartość prognostyczną =  [prawdziwie ujemne / (prawdziwie 

ujemne + fałszywie ujemne)]. Poziom istotności statystycznej ustalono na p≤0,05 z 95% 

przedziałem ufności. Diagnostyczny przedział ufności (czułość, swoistość i wartości 

predykcyjne) obliczono, obliczając 95% przedziały ufności metodą Cloppera-Pearsona dla 

jednej proporcji.  

 

Krzywe charakterystyki operacyjnej odbiornika (ROC) zostały stworzone w celu oceny 

wydajności predyktora po wybraniu odpowiednich klasyfikatorów objawów w oparciu o model 

regresji i użyteczność kliniczną. Przeprowadzono analizę obszaru pod krzywą ROC (AUC), 

aby ocenić zdolność klasyfikatorów objawów i testerów smaku do odróżnienia osób 

zakażonych COVID-19 od osób z ujemnym wynikiem COVID19. Istotność statystyczną 

ustalono na wartość p ≤0,05 dla wszystkich analiz. Praca została przygotowana zgodnie ze 

standardami raportowania badań dokładności diagnostycznej (STARD 2). 
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8. OPIS WYNIKÓW BADAŃ  
 

8.1. Faza Pilotażowa  

 

Podczas badania pilotażowego zaobserwowano trudności w identyfikacji i rozróżnianiu 

intensywności gorzkiego smaku, który często mylono ze smakiem słonym. W oparciu o tę tezę 

zdecydowano się odrzucić wartość diagnostyczną różnych stężeń smaku gorzkiego 

odczuwanego przez minimum 90% badanych (23 z 25 uczestników badania), pozostawiając 

jedynie tester z najniższym odczuwanym stężeniem gorzkiej substancji. W oparciu o tezę, 

że pacjenci z COVID-19 mają podwyższone progi odczuwania smaku w porównaniu z osobą 

zdrową i chcąc ograniczyć czas ekspozycji badaczy na kontakt z pacjentami COVID-19, 

a także skrócić czas pojedynczego testu - zdecydowano się odrzucić najsłabsze stężenia 

tabletek smakowych i wybrać te które były rozpoznawane przez minimum 90% badanych. 

Analogicznie odrzucono testery których wyższego stężenia substancji smakowej w stosunku 

do bezpośredniego testera o niższym stężeniu nie rozpoznało (poprzez wyższą punktację 

w skali intensywności smaku) co najmniej 90% badanych. 

 

Ostatecznie, w oparciu o powyższe kryteria, z zestawu omówionych wcześniej tabletek 

smakowych, wybrano te najwyższych wartościach diagnostycznych, wraz z nazwami 

nadanymi tabletkom smakowym: 

 

1. Smak kwaśny (kwas askorbinowy): 

a. Kwaśny 1 – 6,25 mg/ml, 

b. Kwaśny 2 – 12,5 mg/ml, 

2. Smak słodki (sacharoza): 

a. Słodki 1 – 40 mg/ml, 

b. Słodki 2 – 80 mg/ml, 

c. Słodki 3 – 106,4 mg/ml, 

3. Słony (chlorek sodu): 

a. Słony 1 – 13,5 mg/ml, 

b. Słony 2 – 17 mg/ml, 

c. Słony 3 – 27 mg/ml, 
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4. Gorzki (wyciąg z grejpfruta – 99% naringina): 

a. Gorzki 1 – 40 mg/ml. 

8.2. Faza główna 

 
8.2.1. Objawy podmiotowe uczestników badania 
 

Charakterystykę pacjentów z grupy badanej oraz grupy kontrolnej przedstawiono 

w tabeli 3. Populację pacjentów stanowiło 88 osób, 84 mężczyzn i 4 kobiety. W grupie badanej, 

zakażonej wirusem SARS-CoV-2, znajdowało się 52 osoby, w grupie kontrolnej – 36 osoby.  

Pacjenci z obydwu grup nie różnili się od siebie pod względem wieku, wzrostu i masy ciała. 

Średnia wieku dla grupy badanej wyniosła 21,7 lat, dla grupy kontrolnej – 20,8 lat. 

Nie wykazano istotnych różnic w liczebności osób palących papierosy i e-papierosy w obu 

grupach. Dla objawów takich jak: gorączka w dniu badania, kaszel w ciągu ostatniego 

miesiąca, katar w ciągu ostatniego miesiąca oraz duszność w ciągu ostatniego miesiąca, 

wykazano numeryczne różnice w rozkładzie odpowiedzi, jednak były one nieistotne 

statystycznie.  

 

Tabela 3. Dane demograficzne oraz objawy podmiotowe uczestników badania.  
Parametr Grupa badana SARS-CoV-2 (+) 

(n=52).  

Wartość średnia (min; max). 

Grupa kontrolna SARS-CoV-2 (-) 

(n=36).  

Wartość średnia (min; max). 

Wiek [lata] 21,7 (19; 26)  20,8 (19; 24) 

Płeć męska [n] 51  34 

Wzrost (cm] 181 (170; 198) 181 (170; 197) 

Waga (kg] 78,5 (60; 112)  78,5 (62; 93) 

Czas od pierwszego pozytywnego 

wyniku PCR [dni] 

5 (1; 8) BD 

Oznaki i objawy [ostatnie 30 dni]: 

Gorączka [n] 

Kaszel [n] 

Duszność [n] 

Katar 

 

21* 

15 

8 

22 

 

2 

5 

1 

13 

Tradycyjni palacze (obecnie) 4 7 

Palacze e- papierosów 3 1 

Subiektywne zaburzenia węchu 25* 3 

Subiektywne zaburzenia smaku 32* 2 
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Adnotacja. BD- brak danych. 

* - istotność statystyczna w dokładnym teście Fishera dwustronnym p<0,001. 

 

W tabeli 4 i 5 przedstawiono porównanie wybranych objawów przedmiotowych 

w grupie badanej oraz grupie kontrolnej. Najczęstszym objawem przedmiotowym w badanej 

populacji był katar, obecny u 35 uczestników badania (40,7% badanych), jednak objaw ten nie 

był istotny statystycznie przy ocenie zakażenia wirusem SARS-CoV-2.  

 

Najczęstszymi objawami przedmiotowymi w grupie osób zakażonych wirusem 

SARS-CoV-2 były: subiektywne zaburzenia smaku występujące u 61,5% osób z grupy 

badanej, subiektywne zaburzenia węchu – 48%, katar – 43% i gorączka w ciągu ostatniego 

miesiąca – 40%. Spośród powyższych objawów, w badanej populacji istotnymi statystycznie 

(p<0,05) okazały się 3 objawy: subiektywne zaburzenie smaku w ciągu ostatniego miesiąca, 

subiektywne zaburzenie węchu w ciągu ostatniego miesiąca, gorączka w ciągu ostatniego 

miesiąca. 

 

Zaburzenia smaku w przeciągu ostatniego miesiąca, był najczęstszym objawem 

zakażenia wirusem SARS-CoV-2 w grupie badanej – wykazały go 32 osoby zakażone, co 

stanowiło 61,5% grupy badanej. Spośród osób raportujących zaburzenia smaku, jedynie 

2 spośród 34 uczestników badania z obu grup, raportujących subiektywne zaburzenia smaku 

(co stanowiło 5,6% tej grupy), fałszywie dodatnio wykazało na ten objaw.   

 

Kolejnym co do liczności, istotnym statystycznie objawem zakażenia koronawirusem, 

w grupie badanej były subiektywne zaburzenia węchu – 28 osób zakażonych (31,8% grupy 

badanej). Objaw ten wykazały 3 osoby z grupy kontrolnej (8,3% wyników fałszywie 

dodatnich).  

 

Najmniej licznym objawem istotnym statystycznie była gorączka w przeciągu 

ostatniego miesiąca – objaw ten wykazało 21 osób z grupy badanej (40,4% tej grupy). 

Dwie osoby z grupy kontrolnej zaraportowały ten objaw (5,6% wyników fałszywie dodatnich).  
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Tabela 4. Porównanie znamiennie statystycznych objawów przedmiotowych zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 w grupie badanej oraz grupie kontrolnej. 

 
Adnotacja. Obj. przedm. – objaw przedmiotowy; Obecność obj. przedm. – obecność objawu 

przedmiotowego. 

  

Obj. przedm. 
Obecność 

obj. 
przedm. 

Proporcja 

Grupa 
kontrolna 

SARS-CoV-2 
(-) 

Grupa badana 
SARS-CoV-2 

(+) 
Ogółem p 

Subiektywne 
zaburzenia 
węchu w 

ciągu 
ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 33 27 60 

0,001 

% z obj. przedm. 55,0% 45,0% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 91,7% 51,9% 68,2% 

TAK 
Liczebność 3 25 28 

% z objaw przedmiot. 10,7% 89,3% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 8,3% 48,1% 31,8% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z objaw przedmiot. 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Subiektywne 
zaburzenia 
smaku w 

ciągu 
ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 34 20 54 

0,001 

% z objaw przedmiot. 63,0% 37,0 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 94,4% 38,5% 61,4% 

TAK 
Liczebność 2 32 34 

% z objaw przedmiot. 5,9% 94,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 5,6% 61,5% 38,6% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z objaw przedmiot. 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Gorączka w 
ciągu 

ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 34 31 65 

0,001 

% z objaw przedmiot. 52,3% 47,7% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 94,4% 59,6% 73,9% 

TAK 
Liczebność 2 21 23 

% z objaw przedmiot. 8,7% 91,3% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 5,6% 40,4% 26,1% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z objaw przedmiot. 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 
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Tabela 5. Porównanie wybranych, nieznamiennych statystycznie, objawów przedmiotowych 

zakażenia wirusem SARS-CoV-2 w grupie badanej oraz grupie kontrolnej. 

 
Adnotacja. Obj. przedm. – objaw przedmiotowy; Obecność obj. przedm. – obecność objawu 

przedmiotowego.  

 
 
 
 
 

Obj. przedm. 
Obecność 

obj. 
przedm. 

Proporcja 

Grupa 
kontrolna 

SARS-CoV-2 
(-) 

Grupa badana 
SARS-CoV-2 

(+) 
Ogółem p 

Gorączka w 
dniu badania 

NIE 
Liczebność 29 37 66 

0,192 

% z objaw przedmiot. 43,9% 56,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 85,3% 71,2% 76,7% 

TAK 
Liczebność 15 5 20 

% z objaw przedmiot. 25% 75% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 14,7% 28,8% 23,3% 

Ogółem 
Liczebność 34 52 86 

% z objaw przedmiot. 39,5% 60,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Kaszel w 
ciągu 

ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 29 37 66 

0,192 

% z objaw przedmiot. 43,9% 56,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 85,3% 71,2% 76,7% 

TAK 
Liczebność 5 15 20 

% z objaw przedmiot. 25% 75% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 14,7% 28,8% 23,3% 

Ogółem 
Liczebność 34 52 86 

% z objaw przedmiot. 39,5% 60,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Katar w 
ciągu 

ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 21 30 51 

0,823 

% z objaw przedmiot. 41,2% 58,8% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 61,8% 57,7% 59,3% 

TAK 
Liczebność 13 22 35 

% z objaw przedmiot. 37,1% 62,9% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 38,2% 42,4% 40,7% 

Ogółem 
Liczebność 34 52 86 

% z objaw przedmiot. 39,5% 60,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Duszność w 
ciągu 

ostatniego 
miesiąca 

NIE 
Liczebność 33 44 77 

0,081 

% z objaw przedmiot. 42,9% 57,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 97,1% 84,6% 89,5% 

TAK 
Liczebność 1 8 9 

% z objaw przedmiot. 11,1% 88,9% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 2,9% 15,4% 10,5% 

Ogółem 
Liczebność 34 52 86 

% z objaw przedmiot. 39,5% 60,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

http://rcin.org.pl



 
 

 53 

8.2.2. Zaburzenia smaków stwierdzone obiektywnymi testami  
 

W badanej populacji testerami smaku których identyfikacja różniła się w sposób istotny 

statystycznie między grupą badaną i grupą kontrolną były testery: Słodki 1, Słodki 3, Słony 1 

oraz Słony 2. Dla pozostałych testerów wykazano numeryczne różnice w rozkładzie 

odpowiedzi, jednak były one nieistotne statystycznie. Porównanie wyników testerów smaku w 

grupie badanej oraz grupie kontrolnej przedstawiono w tabeli 5 oraz 6.  

Tabela 6. Porównanie wyników testerów smaku słodkiego i gorzkiego w grupie badanej 

oraz grupie kontrolnej. 

Tester 
smaku Wskazanie Proporcja Grupa kontrolna 

SARS-CoV-2 (-) 

Grupa badana 
SARS-CoV-2 

(+) 
Ogółem p 

Sł
od

ki
 1

  
(4

0 
m

g/
m

l) 

Prawidłowe 
Liczebność 22 15 37 

0,003 

% z tester smaku 59,5% 40,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 61,1% 28,8% 42% 

Błędne 
Liczebność 14 37 51 

% z tester smaku 27,5% 72,5% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 38,9% 71,2% 58% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Sł
od

ki
 2

  
(8

0 
m

g/
m

l) 

Prawidłowe 
Liczebność 32 43 75 

0,313 

% z tester smaku 42,7% 57,3% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 88,9% 82,7% 85,2% 

Błędne 
Liczebność 4 9 13 

% z tester smaku  30,8% 69,2% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 11,1% 17,3% 14,8% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Sł
od

ki
 3

  
(1

06
,4

 m
g/

m
l) 

Prawidłowe 
Liczebność 36 46 82 

0,038 

% z tester smaku 43,9% 56,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 88,5% 93,2% 

Błędne 
Liczebność 0 6 6 

% z tester smaku 0% 100% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 0% 11,5% 6,8% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

G
or

zk
i 1

  
(4

0 
m

g/
m

l) 

Prawidłowe 
Liczebność 33 42 75 

0,132 

% z tester smaku 44% 56% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 91,7% 80,8% 85,2% 

Błędne 
Liczebność 3 10 13 

% z tester smaku 23,1% 76,9% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 8,3% 19,2% 14,8% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 
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Tabela 7. Porównanie wyników testerów smaku słonego i kwaśnego w grupie badanej oraz 

grupie kontrolnej. 

  

Tester 
smaku Wskazanie Proporcja 

Grupa 
kontrolna 

SARS-CoV-2 
(-) 

Grupa badana 
SARS-CoV-2 

(+) 
Ogółem p 

Sł
on

y 
1 

 
(1

3,
5 

m
g/

m
l) 

Prawidłowe 
Liczebność 36 46 82 

0,038 

% z tester smaku 43,9% 56,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 88,5% 93,2% 

Błędne 
Liczebność 0 6 6 

% z tester smaku 0% 100% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 0% 11,5% 6,8% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 86 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Sł
on

y 
2 

 
(1

7 
m

g/
m

l) 

Prawidłowe 
Liczebność 36 43 79 

0,006 

% z tester smaku 45,6% 54,4% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 82,7% 89,8% 

Błędne 
Liczebność 0 9 9 

% z tester smaku 0% 100% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 0% 17,3% 10,2% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 88 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

Sł
on

y 
3 

 
(2

7 
m

g/
m

l) 

Prawidłowe 
Liczebność 35 50 85 

0,636 

% z tester smaku 41,2% 58,8% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 97,2% 96,2% 96,6% 

Błędne 
Liczebność 1 2 3 

% z tester smaku 33,3% 66,7% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 2,8% 3,8% 3,4% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 86 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

K
w

aś
ny

 1
  

(6
,2

5 
m

g/
m

l)  

Prawidłowe 
Liczebność 24 26 50 

0,091 

% z tester smaku 48% 52% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 66,7% 50% 56,8% 

Błędne 
Liczebność 12 26 38 

% z tester smaku 31,6% 68,4% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 33,3% 50% 43,2% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 86 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 

K
w

aś
ny

 2
  

(1
2,

5 
m

g/
m

l)  

Prawidłowe 
Liczebność 34 44 78 

0,138 

% z tester smaku 43,6% 56,4% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 94,4% 84,6% 88,6% 

Błędne 
Liczebność 2 8 10 

% z tester smaku 20% 80% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 5,6% 15,4% 11,4% 

Ogółem 
Liczebność 36 52 86 

% z tester smaku 40,9% 59,1% 100% 
% z gr. SARS- CoV-2 100% 100% 100% 
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W grupie badanej, testerem smaku, który najczęściej był błędnie identyfikowany przez 

pacjentów – 37 z 52 osób zakażonych – był tester Słodki 1. Spośród wszystkich błędnych 

identyfikacji testera Słodki 1, 72,5% stanowiły osoby z grupy badanej, 27,5% – osoby z grupy 

kontrolnej. Drugim testerem pod względem błędnej identyfikacji w grupie badanej był tester 

Kwaśny 1, błędnie zidentyfikowany przez 27 osób w tej grupie – jednak rozkład odpowiedzi 

pomiędzy grupami nie był znamienny statystycznie z powodu 12 błędnych identyfikacji testera 

w grupie kontrolnej. Testery Słony 1, Słony 2 oraz Słodki 3 błędnie zidentyfikowały jedynie 

osoby z grupy badanej (0% wyników fałszywie dodatnich), jednak były one błędnie 

identyfikowane w grupie badanej znacznie rzadziej niż tester Słodki 1 – odpowiednio przez 

6 osób, 9 osób i 6 osób zakażonych. Testerami najrzadziej błędnie identyfikowanymi były 

testery Kwaśny 2 z 10 błędnymi identyfikacji, łącznie, w obu grupach oraz Słony 3 

z3 błędnymi identyfikacjami, łącznie, w obu grupach. Całkowita ageusia, czyli brak 

odczuwania wszystkich smaków wystąpił tylko u 1 pacjenta w grupie badanej. W pozostałych 

przypadkach zaobserwowano mieszane zaburzenia odczuwania smaków pod postacią 

hipogeusii z zachowanym odczuwaniem wszystkich smaków przy podwyższonym progu 

czuciowym bądź z brakiem odczuwania niektórych smaków (rozdział 11 Suplement, tabela 9 

i tabela 10).  

 
 
8.2.3. Wartość predykcyjna poszczególnych testerów smaku  
 

W tabeli 8 przedstawiono wartość diagnostyczną predykcyjnych modeli pierwotnych 

i wtórnych. Za pierwotny model predykcyjny uznano zmienne testowane podczas fazy głównej 

eksperymentu (kwestionariusz lub test smakowy). W skład kwestionariusza wchodziły 

wybrane, istotne statystycznie objawy podmiotowe uczestników badania (wymienione 

w Tabeli 3) takie jak: subiektywne zaburzenie węchu w ciągu ostatniego miesiąca, 

subiektywne zaburzenie smaku w ciągu ostatniego miesiąca, wystąpienie gorączki w ciągu 

ostatniego miesiąca. Wynik kwestionariusza uznawano za dodatni, gdy przynajmniej jeden, z 

powyższych objawów był obecny w ciągu ostatnich 30 dni poprzedzających udział w badaniu. 

Za model wtórny uznano dwa lub więcej modeli pierwotnych analizowanych łącznie. 

W tabeli 8 przedstawiono wybrane modele pierwotne i wtórne o największej czułości lub 

swoistości w diagnozowaniu zakażenia wirusem SARS-CoV-2.  
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Tabela 8. Wartość diagnostyczna modeli predykcyjnych: swoistość, czułość, dodatnia wartość 

predykcyjna – PPV (ang. positive predictive value), ujemna wartość predykcyjna – NPV 

(ang. negative predictive value), ROC-AUC – pole pod krzywą ROC (ang. area under the 

receiver operating characteristic curve) dla wielkości próby n=88. 

 

Model predykcyjny Czułość Swoistość PPV NPV ROC-AUC 

Modele pierwotne 

Kwestionariusz 
0,77  

(0,63-0,87) 
0,86  

(0,70-0,95) 
0,89  

(0,76-0,96) 
0,72  

(0,42-0,75) 
0,82 

(0,72-0,91) 

Słodki 1  
0,71  

(0,57-0,83) 
0,61  

(0,43-0,77) 
0,73  

(0,58-0,84) 
0,59  

(0,42-0,75) 
0,67 

(0,56-0,78) 

Słony 1 
0,12  

(0,04-0,23) 
1  

(0,9-1) 
1  

(0,54-1) 
0,44  

(0,33-0,55) 
0,56 

(0,44-0,68) 

Słony 2 
0,17  

(0,8-0,3) 
1 

 (0,9-1) 
1  

(0,66-1) 
0,46  

(0,34-0,57) 
0,59 

(0,47-0,7) 

Słodki 3 
0,12  

(0,04-0,23) 
1  

(0,9-1) 
1  

(0,54-1) 
0,44  

(0,33-0,55) 
0,56 

(0,44-0,68) 

Modele wtórne 

Test przesiewowy 
0,94  

(0,84-0,99) 
0,55  

(0,38-0,72) 
0,75  

(0,63-0,85) 
0,87  

(0,66-0,97) 
0,75 

(0,64-0,86) 

Test diagnostyczny 
0,34  

(0,22-0,49) 
1  

(0,90-1) 
1  

(0,81-1) 
0,51  

(0,39-0,64) 
0,673 

(0,56-0,78) 

 

Adnotacja. Kwestionariusz dawał wynik pozytywny, jeśli obecny był co najmniej jeden z 

następujących objawów: subiektywna utrata smaku, subiektywna utrata węchu lub gorączka w 

ostatnim miesiącu. Modele pierwotne: modele predykcyjne składające się z pojedynczego testu 

smakowego lub zestawu objawów podmiotowych (Kwestionariusz); do grupy modeli 

pierwotnych wybrano testery smaków istotne statystycznie; modele pochodne: modele 

predykcyjne składające się z dwóch lub więcej modeli podstawowych; test przesiewowy: 

Kwestionariusz i Słodki 1; Test diagnostyczny: Słony 1, Słony 2 i Słodki 3. 
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Modelem pierwotnym (subiektywnym) o największej czułości (77%) był 

kwestionariusz medyczny. Obiektywnym modelem pierwotnym (testem smaku) o najwyższej 

czułości (71%) był tester smaku Słodki 1. Oceniane w badaniu zmienne (modele pierwotne) 

dobrano i dopasowano do dwóch grup, w celu stworzenia modeli pochodnych- o największej 

czułości (test przesiewowy) i największej swoistości (test diagnostyczny). Test przesiewowy 

miał 94% czułości i 55% swoistości, podczas gdy test diagnostyczny miał 34% czułości i 100% 

swoistość w diagnostyce COVID-19. Dla każdego modelu przedstawiono dodatkowo dodatnią 

i ujemną wartość predykcyjną oraz obliczono pole pod krzywą ROC.  

 

Na podstawie danych z tabeli 8 stworzono krzywe ROC (Rycina 4), dla poszczególnych 

modeli predykcyjnych pierwotnych i wtórnych, wraz z wyliczeniem pola pod krzywą AUC.  

 

 
Rycina 4. Krzywe ROC dla pierwotnych modeli predykcyjnych (Kwestionariusz, Słodki 1) 

o największym polu pod krzywą (AUC) oraz wtórnych modeli predykcyjnych 

(Test przesiewowy, Test diagnostyczny).  

Adnotacja. Test przesiewowy: Kwestionariusz i Słodki 1; Test diagnostyczny: Słony 1, 

Słony 2 i Słodki 3. 
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Spośród modeli predykcyjnych, pierwotnych, subiektywnych, największym polem pod 

krzywą ROC (ROC-AUC=0,82) cechował się zestaw objawów podmiotowych: subiektywna 

utrata smaku w ciągu ostatniego miesiąca, subiektywna utrata węchu w ciągu ostatniego 

miesiąca lub gorączka w ciągu ostatniego miesiąca, czyli Kwestionariusz.  

 

Spośród modeli predykcyjnych, pierwotnych, obiektywnych, największe pole pod 

krzywą ROC (ROC-AUC=0,67) miał tester Słodki 1. Pole pod krzywą ROC było jednak 

w przypadku tego modelu mniejsze od wartości ROC-AUC dla Kwestionariusza 

(ROC-AUC=0,82).  

 

Stworzone wtórne modele predykcyjne prezentowały następujące wartości pola pod 

krzywą ROC: test przesiewowy (ROC-AUC=0,75), test diagnostyczny (ROC-AUC=0,67) 

czyli taka sama wartość ROC-AUC jak w przypadku testera Słodki 1.  
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9. DYSKUSJA 
 

W przedstawionej pracy wykazano, że prawie 70% młodych pacjentów, bez chorób 

współistniejących, zakażonych SARS-CoV-2 zgłosiło subiektywne zaburzenia węchu, a ponad 

60% z nich zgłosiło zaburzenia smaku (tabela 3). Wartości te są około 10 razy wyższe niż 

w grupie kontrolnej, w której odpowiednio 8% i 6% pacjentów zgłosiło zaburzenia zapachu 

i smaku. Wykazano, że smakami, które były istotnie częściej zaburzone u pacjentów 

z dodatnim wynikiem SARS-CoV-2, był smaki słodki przy najniższym i najwyższym stężeniu 

substancji smakowej – sacharozy (40 mg/ml oraz 106, 4 mg/ml) oraz smak słony przy 

najniższym i średnim stężeniu chlorku sodu (13,5 mg/ml oraz 17 mg/ml). Wyniki pozostałych 

testów smaku były nieznamienne statystycznie ze względu na ograniczoną populację objętą 

badaniem – przebadano całą dostępną badaczom populacji studentów objętych kwarantanną 

w odkrytym ognisku wirusa. W grupie badanej, tylko u jednego pacjenta (1,9% grupy badanej) 

stwierdzono ageusię, rozumianą jako całkowity zanik odczuwania przez pacjenta smaku, 

poprzez błędna identyfikacja wszystkich testerów smakowych (tabela 9). Wartość ta jest 

zbliżona to raportowanej przez Vaira i wsp. w populacji pacjentów z Włoch (1,4%) (247).  

 

Poniższa praca potwierdza i dowodzi, że chemosensoryczne zaburzenia smaku 

występują wcześnie w przebiegu zakażenia wirusem SARS-CoV-2 i mogą być traktowane jako 

objaw COVID-19 oraz mogą być stosowane jako narzędzie diagnostyczne, zwłaszcza do celów 

badań przesiewowych. Obserwacje te są zbieżne z aktualnymi danymi literaturowymi 

(248-250). W pracy wskazano także, że również w grupie osób niezakażonych wirusem 

SARS-CoV-2, może istnieć duży odsetek osób z zaburzeniami smaku, w szczególności o typie 

hypogeusii, co także odzwierciedla obecny stan wiedzy (251).   

 

Wyniki niniejszej pracy, podobnie jak wyniki dotychczasowych publikacji wskazują, 

że zarówno smak słodki (247, 252, 253) jak i słony (254, 255) mogą być szczególnie zaburzone 

u pacjentów z COVID-19. W badaniu Vaira i wsp. ocenione zostały funkcje smakowe 

i węchowe 72 pacjentów szpitala Uniwersyteckiego w Sassari we Włoszech, 27 mężczyzn i 45 

kobiet, w średnim wieku 49,2 lat, przebywających na oddziałach leczenia COVID-19, 

z rozpoznanym zakażeniem wirusem SARS-CoV-2. W grupie badanej 51.4% pacjentów 

w obiektywnym badaniu testerami smakowymi prawidłowo zidentyfikowało wszystkie smaki. 

Pozostała grupa, błędnie identyfikująca przynajmniej jeden smak, najczęściej nieprawidłowo 
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identyfikowała smak słodki (23 pacjentów) i kwaśny (21 pacjentów) (247). Grupa ta miała 

jednak oceniane zaburzenia smaku stosunkowo późno od wystąpienia pierwszych objawów 

choroby – po 19,3 dnia. Najprawdopodobniej więc chorzy z tej grupy znajdowali się w fazie 

regresji zaburzeń węchu i smaku. Należy jednak zauważyć, że funkcje smakowe testowane były 

z wykorzystaniem wyłącznie jednego stężenia danej substancji smakowej.  

 

W badaniu przeprowadzonym przez autora niniejszej pracy, smak pacjentów oceniono 

średnio w 5 dniu (min 1; max 8) od otrzymania dodatniego wyniku w kierunku zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2. W związku z sytuacją epidemiczną badanej grupy chorych, przebywali 

oni w jednym internacie przy Szkole Głównej Służby Pożarniczej (SGSP), nie udało się ustalić 

wiarygodnego czasu od wystąpienia pierwszych objawów chorobowych do przeprowadzenia 

oceny smaku. Związane jest to między innymi z faktem, że gdy przeprowadzano niniejsze 

badanie w maju 2020 roku, ognisko zakażenia w SGSP było jednym z pierwszych dużych 

ognisk epidemiologicznych w Polsce. Testowano więc wszystkich pracowników i studentów, 

także tych bezobjawowych. Poza tym, większość pacjentów nie zwracała uwagi 

na niepatognomoniczne objawy COVID-19, takie jak na przykład ból głowy czy kaszel, 

a w związku z tym nie była w stanie podać dokładnego początku występowania danego objawu. 

Zakładając jednak, że pierwsi studenci mieli wykonane testy na 8 dni przez badaniem smaku, 

w tamtym momencie w ognisku epidemicznym musiały znajdować się osoby objawowe, 

z których powodu podjęto decyzję o masowych testach. Zakładając 2 dodatkowe dni 

na działania administracyjne związane z masowymi testami i kwarantanną uczelni oraz średni 

czas inkubacji wirusa SARS-CoV-2 wynoszący 5 dni (16, 43), pacjent zero pojawił się więc 

przypuszczalnie w ognisku epidemicznym, gdzie doszło do zakażenia badanej przez nas grupy, 

na około 15 dni przed przeprowadzeniem fazy głównej badania. 

 

Fakt występowania zaburzeń smaku i węchu jako jednych z pierwszych objawów 

COVID-19 może stanowić podstawę do szybkiej diagnozy i skutecznego zarządzania 

zdrowiem publicznym. Po identyfikacji zaburzeń smaku i węchu w przebiegu COVID-19, 

niektóre instytucje zaczęły używać kwestionariuszy identyfikujących utratę węchu i smaku 

jako metody przesiewowej oceny personelu (256). 

 

Niedawno zaburzenia smaku i zapachu zostały oficjalnie uznane za objawy COVID-19 

i wymienione jako kluczowe czynniki diagnostyczne tej choroby (257-259). Światowa 

Organizacja Zdrowia uznała zaburzenia smaku i węchu jako objawy COVID-19 
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w kwietniu 2020 r. co wynika prawdopodobnie z różnej częstości występowania tego objawu 

w Chinach (początek pandemii) oraz Europie i USA (260). Dopiero niedawno dostrzeżono 

wartość diagnostyczną anosmii i zaburzeń smaku w diagnostyce zakażeń SARS-CoV-2. 

Co ciekawe, badania wskazują, że zaburzenia węchu i smaku są jednym z pierwszych objawów, 

które występują także w przypadku bezobjawowego zakażenia wirusem SARS-CoV-2 (261). 

Analiza bazy danych stworzonych przez Amerykańską Akademię Otolaryngologii i Chirurgii 

Głowy i Szyi do raportowania przypadków ageusii i anosmii w populacji pacjentów COVID-19 

wykazała, że zaburzenia węchu i smaku wystąpiły u 73% pacjentów przed postawieniem 

diagnozy COVID-19 a u 26.6% pacjentów był to pierwszy objaw zakażenia (262).  

 

W populacji 112 izraelskich pacjentów ze średnio- nasilonymi objawami COVID-19 

wykazano, że zaburzenia smaku i węchu były jednymi ze wcześniejszych objawów zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 – jednak nie najwcześniejszymi. Objawami które jako pierwsze 

występowały u ponad jednej trzeciej ankietowanych pacjentów, były: ból głowy, gorączka, 

suchy kaszel oraz bóle mięśni. Zaburzenia węchu występowały średnio po 3,9±5,5 dnia 

od wystąpienia pierwszych objawów choroby, zaburzenia smaku nieznacznie później 

(po 4,5±5,7 dniach. U odpowiednio 15% i 18% chorych zaburzenia smaku i zapachu były 

pierwszym objawem zakażenia. Zaburzenia smaku utrzymywały się odpowiednio u 35% i 41% 

pacjentów przez 17,2±17,6 dnia w przypadku smaku i przez 18,9±19,7 dnia w przypadku 

węchu (263).  

 

W innym badaniu przeprowadzonym przez Sakali i wsp. opisano wyniki telefonicznego 

badania ankietowanego przeprowadzonego na 172 pacjentach, bez ostrej niewydolności 

oddechowej, że średnio nasilonymi objawami COVID-19, w Turcji. W opisywanej populacji 

81 pacjentów (47,1%) zgłosiło utratę smaku a osiemdziesięciu ośmiu pacjentów (51,2%) 

zgłosiło utratę węchu. W badanej grupie rozpoznanie COVID-19 stawiano średnio 

4,3 dnia ± 3,2 dnia od wystąpienia objawów zakażenia wirusem, autorzy nie wskazali jednak 

jakie objawy wystąpiły w badanej populacji jako pierwsze. Średni czas od wystąpienia 

zaburzenia smaku do uzyskania poprawy klinicznej wyniósł 8,20±7,07 dni, przy czym 

kompletne ustąpienie objawów zaburzeń smaku w tym czasie odnotowano u 23,4% pacjentów, 

u 22,2% pacjentów nie wystąpiła żadna poprawa odczuwania smaku (264). Tak więc w badaniu 

izraelskim zaburzenia węchu i smaku utrzymywały się prawie dwukrotnie dłużej niż w badaniu 

tureckim. 
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 W jeszcze innym badaniu przeprowadzonym we Włoszech na populacji 100 pacjentów 

COVID-19, czas do ustąpienia objawów zaburzeń smaku lub węchu był stosunkowo krótki, 

u większości pacjentów poprawa nastąpiła w ciągu 4 tygodni. Co ciekawe średni czas do 

wystąpienia poprawy klinicznej zaburzeń węchu/smaku był znacznie dłuższy dla kobiet niż dla 

mężczyzn (26 vs. 14 dni) (265). 

 

W innym badaniu Huart i wsp. na populacji pacjentów belgijskich (10 pacjentów 

z potwierdzonym COVID-19, dziesięciu – z potwierdzonym wirusem grypy oraz 10 – z grupy 

kontrolnej) przeprowadzono obiektywne testy zaburzeń smaku i węchu (266). 

Do obiektywnego badania zmysłu węchu i smaku użyto zwalidowanych wcześniej testów 

paskowych (267). W populacji pacjentów COVID-19 najbardziej zaburzonym w odczuwaniu 

smakiem był smak słodki a także gorzki. Autorzy przeprowadzili analizę zaburzeń 

poszczególnych smaków jako niezależnych testów wykrywających infekcję wirusem 

SARS-CoV-2. Test polegający na ocenie smaku słodkiego miał 100% czułości 

i 60% swoistości, test oceny smaku gorzkiego – 90% czułości i 80% swoistości. Do wyników 

tego badania podchodzić należy jednak ostrożnie, ze względu na małą próbę badawczą.  

 

Autorzy powyższej pracy zaproponowali interesującą hipotezę łączącą zaburzenia 

dwóch najbardziej zaburzonych smaków w ich grupie badawczej – gorzkiego i słodkiego. 

Odczuwanie obu tych smaków związane jest z receptorami sprzężonymi z białkami G 

(ang. G protein-coupled receptors – GPCR). Uważa się ponadto, że receptory klasy GPCR 

odpowiadają za odczuwanie smaku umami. Receptory GPCR stanowią najliczniejszą rodzinę 

białek sygnałowych u człowieka – koduje je ponad 800 ludzkich genów. Receptory te biorą 

udział w prawie każdym procesie fizjologicznym u ssaków, w tym w odpowiedzi 

immunologicznej. Nazwą białka G określana jest szeroka grupa białek posiadających zdolność 

wiązania nukleotydów guaninowych – GDP i GTP – posiadających aktywność GTPazy. 

Receptory GPCR charakteryzują się obecnością 7 hydrofobowych domen transbłonowych, 

zbudowanych z 22-28 reszt aminokwasowych. Dlatego też receptory te nazywane są czasami 

receptorami R7G (268). Istnieją wstępne doniesienia naukowe mówiące o tym, że blokada 

pojedynczego receptora GPCR może złagodzić ciężkość i śmiertelność związaną z ARDS 

w COVID-19 (269).  
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Dla odmiany, transdukcja smaku kwaśnego i słonego wykorzystuje kanały jonowe: 

protonowe (H+) dla smaku kwaśnego oraz sodowe (Na+) dla smaku słonego. O percepcji tych 

dwóch smaków wiadomo natomiast znacznie mniej (270, 271).  

 

W przeciwieństwie do smaku słonego oraz kwaśnego percepcja smaków związanych z 

białkami GPCR – słodkiego, gorzkiego oraz umami jest znacznie lepiej poznana. Receptorem 

smaku słodkiego jest heterodimer dwóch receptorów T1R2/T1R3 (ang. taste receptor 

type 1 members 2 and 3). Receptor ten odpowiada wszystkim znanym substancjom słodkim, 

jak również inhibitorom słodkiego smaku – takim jak laktizol (272). Pojedynczy receptor dla 

smaku słodkiego posiada kilka różnych miejsc wiązania. Równoczesne zajęcie kilku takich 

miejsc wzmacnia reakcję na słodki smak. Podobnie wygląda receptor dla smaku umami, który 

również jest heterodimerem dwóch receptorów – T1R1 oraz T1R3 – którą to podjednostkę 

dzieli ze smakiem słodkim. W odróżnieniu od receptora słodkiego, receptor umami reaguje 

głównie na L-glutaminian (poza tym wykazano, że słabą pobudliwością w stosunku do tego 

receptora cechują się także nukleotydy purynowe: monofosforan inozyny (IMP) 

i guanozynomonofosforan (GMP)) (273). Smak gorzki, w przeciwieństwie do smaków 

słodkiego i umami pełni funkcję ochronną – ma za zadanie identyfikację trucizn i innych 

szkodliwych substancji. W związku z powyższym receptory dla smaku gorzkiego muszą 

odpowiadać wielu strukturalnie różnych cząsteczkom. Zidentyfikowano 25 receptorów smaku 

gorzkiego (TAS2R) kodowane przez geny receptora smaku typu 2 (274).  

 

Wciąż nie jest wiadomo jaki receptor dokładnie zaangażowany jest w percepcję jonów 

sodu, jednak najbardziej prawdopodobny wydaje się nabłonkowy kanał sodowy (ang. epithelial 

sodium channel – ENaC) (275). Otopetrin-1, kanał jonowy, selektywny względem protonów, 

który do tej pory wiązany był z odczuwaniem grawitacji w układzie przedsionkowym, został 

powiązany z pośrednictwem odczuwania smaku kwaśnego (276). Z odczuwaniem smaku 

kwaśnego wiązany jest także inny receptor dla kanału kationowego z podrodziny V, członek 1 

(ang. transient receptor potential cation channel subfamily V member 1 – TRPV1), znany 

również jako receptor kapsaicyny. Receptor ten wiązany jest częściej z percepcją czynników 

drażniących i uszkadzających tkanki, w tym właśnie kapsaicyny występującej w papryczkach 

chili (277).  

 

Interesującym wydaje się fakt, że jedna z izoform receptora gorzkiego – białkowy 

receptor smaku gorzkiego typu 2 numer 38 (ang. bitterness-sensing protein taste receptor type-2 
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member 38 – TAS2R38) – prawdopodobnie wykazuje związek z przebiegiem klinicznym 

COVID-19 (278). Wcześniej wykazano związek tego receptora z masą ciała, BMI i otyłością 

(279-281), ciężkością przebiegu mukowiscydozy (282). Receptor ten rozpoznaje również 

substancje pochodzenia bakteryjnego, takie jak laktony acylo-homoseryny, wydzielane przez 

kilka bakterii Gram-ujemnych, w tym P. aeruginosa. Z drugiej strony wiadomo także, 

że receptor TAS2R38 i inne receptory dla smaku gorzkiego i słodkiego są obecne w rzęskach 

górnych dróg oddechowych i komórkach chemosensorycznych nosa (283, 284). Częstotliwość 

ruchu rzęsek, wydzielanie białek immunologicznych oraz tlenku azotu jest promowane przez 

te receptory po ich aktywowaniu przez produkty bakteryjne (285). Co ciekawe, substancje 

będące agonistami receptorów smaku gorzkiego (TAS2Rs) wykazują działanie 

przeciwnowotworowe. Będący agonistą receptora TAS2R38 – izotiocyjanian allilu 

w badaniach wykazał cechy leku przeciwnowotworowego (286, 287). Kwercetyna 

i naringenina, agoniści receptora TAS2R14, wykazywały aktywność przeciwnowotworową 

między innymi przeciwko neuroblastomie (286, 288, 289). Wykazano także, że w komórkach 

raka piersi dochodzi do regulacji w dół receptorów TAS2R (290). 

 

Trzy miejsca polimorficzne w sekwencji TAS2R38 powodują substytucje 

aminokwasów w pozycjach Pro49Ala, Ala262Val i Val296Ile, dając początek dwóm 

powszechnym haplotypom: PAV – wariant dominujący (osoby odczuwające smak- ang. taster) 

i AVI – recesywny (osoby nieodczuwające smaku- ang. non-taster) (291). T2R38 może 

występować z różnymi polimorfizmami, takimi jak PAV/PAV (ang. supertaster), PAV/AVI 

(ang. taster) i AVI/AVI (ang. non-taster). Co ciekawe, polimorfizm ten ocenić można pośrednio 

bez przeprowadzania badań genetycznych poprzez ocenę odczuwania smaku gorzkiego 

za pomocą takich substancji jak m.i. 6-n-propylotiouracyl (PROP) i fenylotiokarbamid (PTC). 

Po raz pierwszy odkrył to Fox już w 1932 roku (292) który zauważył że około 30% badanej 

przez niego populacji nie odczuwała w ogóle smaku gorzkiego fenylotiokarbamidu. Później, 

w 1958 roku obserwacje te potwierdzi i rozwinął Kalamus dla 6-n-propylotiouracylu (293). 

Osoby z polimorfizmem PAV/PAV odczuwały silnie gorzki smak tych dwóch substancji, 

z PAV/AVI odczuwały gorzki smak umiarkowanie silnie, z AVI/AVI nie odczuwały zaś 

gorzkiego smaku w ogóle. W badaniu Smith i wsp. przeprowadzonym na populacji 175 osób 

w wieku 18 – 85 lat wykazano, że obecność haplotypu PAV była związana z mniejszym 

spożyciem warzyw, natomiast nie miała wpływu na sód, cukier ani tłuszcze nasycone 

w diecie (294). Osoby z haplotypem PAV prawdopodobnie rzadziej spożywały warzywa 
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krzyżowe, takie jak: brokuły, brukselka, kalafior, kapusta, prawdopodobnie z powodu 

gorzkiego smaku tych produktów. 

 

Wcześniejsze badania wskazywały na mniejszą ilość zakażeń górnych dróg 

oddechowych bakteriami gram-ujemnymi a także wyższą jakość życia osób będących 

homozygotami dominującymi PAV/PAV (supertasters) w porównaniu z heterozygotami 

PAV/AVI (tasters) czy homozygotami recesywnymi (AVI/AVI). Jest to prawdopodobnie 

związane z faktem, iż receptory gorzkiego smaku (T2R) uczestniczą w odporności wrodzonej 

i są obecne między innymi w komórkach nabłonka rzęskowego zatok i nosa (295).  

 

W badaniach Barham i wsp. (278) na populacji 100 pacjentów z potwierdzonym 

zakażeniem wirusem SARS-CoV-2 w badaniu PCR, okazało się, że wszyscy pacjenci objęci 

badaniem który którzy wymagali hospitalizacji (21/100) z powodu zaostrzenia niewydolności 

oddechowej w przebiegu COVID-19 byli homozygotami AVI/AVI (non-tasters) receptora 

T2R38. Wszyscy zaś pacjenci, którzy nie wymagali hospitalizacji (79/100) przechodzili 

COVID-19 w sposób symptomatyczny. Skłoniło ich to do zgłoszenia się do szpitala – byli oni 

heterozygotami PAV/AVI (tasters). W badanej populacji nie było homozygot PAV/PAV 

(supertasters) co wskazywać mogło, że osoby te przechodziły COVID-19 w sposób 

asymptomatyczny. W związku z powyższym nie zgłaszali się do szpitala. W opisywanym 

badaniu ekspresja fenotypowa T2R38 oceniana była smakowym testem paskowym (papier 

lakmusowy) zawierającym: kontrolę (bez substancji smakowej), fenylotiokarbamid (PTC), 

tiomocznik i benzoesan sodu. Homozygoty PAV/PAV odczuwały intensywny gorzki smak 

elementów na pasku testowym, podczas gdy homozygoty AVI/AVI nie odczuwały żadnego 

smaku. Heterozygoty PAV/AVI rozpoznają smak gorzki, jednak o nieznacznym nasileniu.  

 

Li i wsp. przebadali inną izoformę receptora gorzkiego TAS2R10 – która jak 

stwierdzono, podobnie do TAS2R38, jest zaangażowana w zwalczanie chorób zakaźnych 

wywoływanych przez bakterie, wirusy i pasożyty (296). Badacze przeanalizowali znane 

substancje chemiczne mogące być agonistami powyższego receptora. Zidentyfikowali takie 

jak: chlorfeniramina, difenhydramina i famotydyna, które, jak sugerują autorzy publikacji, 

mogą potencjalnie wpływać na łagodzenie przebiegu COVID-19.  

 

W jeszcze innym badaniu ankietowym przeprowadzonym przez Biadsee i wsp. (253) 

na populacji 140 pacjentów z potwierdzonym zakażeniem SARS-CoV-2 z Izraela, gdzie oceny 
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zaburzeń dokonano na podstawie kwestionariuszy internetowych wypełnianych przez 

pacjentów, stwierdzono, że smak słodki był najbardziej zaburzonym smakiem. Zaburzenie 

to zgłosiło 62 ze 140 osób. Drugim w kolejności najbardziej zaburzonym smakiem był smak 

słony – 54 ze 140 osób. Zaburzenia pozostałych smaków opisano następująco: zaburzenie 

smaku gorzkiego – 52 ze 140 osób, smaku kwaśnego – 53 osób. Sześćdziesięciu sześciu 

pacjentów spośród badanej grupy 140 osób, co stanowiło 52% badanej populacji, zgłosiło 

zaburzenie któregokolwiek ze smaków.  

 

Inne badania wskazują natomiast, że smak słony, który był kolejnym obok smaku 

słodkiego, istotnie statystycznie zaburzonym smakiem w badanej, w niniejszej pracy, populacji, 

jest smakiem najbardziej zaburzonym przez wirusa SARS-CoV-2. Salmon wsp. przeprowadzili 

badanie ankietowe (255), które miało na celu ustalenie odsetka pacjentów zakażonych wirusem 

SARS-CoV-2 spośród osób zgłaszających się do szpitala z zaburzeniem węchu. W populacji 

1824 pacjentów przebadanych pod kątem COVID-19 dodatnia wartość predykcyjna 

i specyficzność utraty węchu i/lub smaku wyniosły odpowiednio 78,5% i 90,3% (czułość 

(40,8%), ujemna wartość predykcyjna – 63,6%. Utrata węchu wiązała się dodatkowo 

z uczuciem utraty smaku u 46 pacjentów (83,6%): częściowa utrata wystąpiła u 47,3%, 

a agueuzja u 36,4% pacjentów. Wśród osób z zaburzeniami smaku błędne rozpoznawanie 

smaku słonego było najczęściej zgłaszaną dysfunkcją (47,8%). Drugim najbardziej 

zaburzonym smakiem był smak słodki (34,9%).  

 

Kolejnym badaniem stwierdzającym heterogeniczny rozkład zaburzeń poszczególnych 

smaków, z dominującym zaburzeniem smaku słonego, jest greckie badanie 

Konstantinidis i wsp. W badaniu tym pacjenci z potwierdzonym zakażeniem wirusem 

SARS-CoV-2 byli poproszeni o określenie subiektywnej intensywności odczuwanych smaków 

i zapachów. Najbardziej zaburzonymi smakami, podobnie jak w niniejszej pracy, był smak 

słony oraz słodki (297). W powyższym badaniu Konstantinidis i wsp. istniała dysproporcja 

między zaburzeniami węchu (36,7% pacjentów), a zaburzeniami smaku (27,8%), z taką samą 

częstością występowania dysfunkcji u obu płci. Średni czas od wystąpienia objawów 

do poprawy stanu klinicznego wyniósł 4 tygodnie, przy czym jedna trzecia pacjentów po tym 

okresie nie odczuła żadnej poprawy.  

 

Po przeanalizowaniu odczuwania smaków w grupie badanej niniejszego badania, biorąc 

pod uwagę błędne rozpoznanie smaku o najwyższym stężeniu dla danego smaku (to jest 
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Słodki 3, Słony 3, Kwaśny 2, Gorzki 1) otrzymujemy następujące rozkłady błędnych 

identyfikacji danego smaku w populacji osób zakażonych wirusem SARS-CoV-2: 

gorzki 19,2% (10/52), kwaśny 15,3% (8/52), słodki 11,5% (6/52), słony 3,8% (2/52). 

Zaskakiwać może fakt, że jedyny istotnie statystycznie test, z grupy najwyższych stężeń 

substancji smakowej (Słodki 3), znalazł się dopiero na trzecim miejscu pod względem błędnych 

identyfikacji, za smakiem gorzkim i kwaśnym. Należy pamiętać jednak, że zgodnie z wynikami 

badania pilotażowego, smak gorzki przetestowany został w jednym stężeniu, smak kwaśny w 

dwóch, słodki i słony zaś w trzech różnych stężeniach. Co za tym idzie, nie można wykluczyć, 

że przy zastosowaniu wyższych stężeń smaku gorzkiego i kwaśnego te mogłyby zostać 

zidentyfikowane prawidłowo. Co więcej, istnieje przypuszczenie, że w przypadku 

podwyższenia progu smakowego dla danej substancji, w przebiegu COVID-19, możliwe, 

że dawka uprzednio supramaksymalna, nierozróżnialna od dawki o niższym natężeniu, a co 

za tym idzie odrzucona w badaniu pilotażowym, mogłaby wywołać stymulację smakową.  

 

Szczególnie w przypadku zaburzeń smaku słodkiego w grupie badanej, można 

stwierdzić, że powszechnym zjawiskiem zdaje się być podwyższenie progu odczuwania smaku 

dla danej substancji. (71% błędnych identyfikacji najniższego stężenia smaku słodkiego 

w stosunku do 11,5% błędnej identyfikacji najwyższego stężenia smaku słodkiego). 

Rzadko jednak występuje całkowity brak odczuwania konkretnego smaku. Jednym 

z potencjalnych mechanizmów tego zjawiska może być poziom wiremii wirusa SARS-CoV-2 

w organizmie gospodarza oraz zakres struktur zainfekowanych przez wirusa (298).  

 

Do tej pory niewiele prac dotyczących zaburzeń smaku w przebiegu COVID-19 

uwzględniało w analizach badań wpływ infekcji wirusa SARS-CoV-2 na zaburzenia 

poszczególnych smaków. Autor zidentyfikował 6 prac ze szczegółową analizą tego czynnika 

(247, 253-255, 266, 297). Spośród zidentyfikowanych prac cztery oceniały zaburzenia smaku 

w sposób subiektywny (kwestionariusze), dwa zaś w sposób obiektywny (testery smaku).  

 

Badanie Huarta i wsp. przeprowadzone na populacji pacjentów belgijskich metodą 

obiektywną stwierdza, że najbardziej zaburzonymi smakami są: słodki oraz gorzki (266). 

Badanie Vaira i wsp. na populacji pacjentów włoskich metodą obiektywną donosi, 

że najbardziej zaburzonymi smakami są: słodki oraz kwaśny (247). Badanie Biadsee i wsp. 

na populacji pacjentów izraelskich metodą subiektywną raportuje, że najbardziej zaburzonymi 

smakami są: słodki oraz słony (253). Badanie Salmon i wsp. na populacji pacjentów 
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francuskich metodą subiektywną stwierdza, że najbardziej zaburzonymi smakami są: słony 

oraz słodki (255). Badanie Parma i wsp. na populacji pacjentów angielskich, francuskich, 

niemieckich, włoskich, japońskich, kanadyjskich, norweskich, hiszpańskich, szwedzkich 

i tureckich metodą subiektywną stwierdza, że najbardziej zaburzonymi smakami są: słony oraz 

słodki (254). Wreszcie badanie Konstantinidis i wsp. na populacji pacjentów greckich metodą 

subiektywną stwierdza, że najbardziej zaburzonymi smakami są: słony oraz słodki (297).  

 

Jak widać w powyższej analizie, najczęściej raportowanym zaburzeniem smaku, 

zarówno w badaniach z subiektywną jak i obiektywną oceną smaku, jest smak słodki. Uwagę 

zwracają natomiast rozbieżności w raportowaniu zaburzeń pozostałych smaków pomiędzy 

subiektywnymi i obiektywnymi badaniami. W badaniach subiektywnych najczęściej 

raportowanym zaburzeniem smaku, częściej nawet niż smak słodki, jest smak słony. Badania 

obiektywne wskazują zaś na smak kwaśny i gorzki jako najbardziej zaburzone, obok smaku 

słodkiego.  

 

Różnice te wynikać mogą z rozpowszechnienia występowania poszczególnych smaków 

w produktach spożywczych oraz preferencji dietetycznych, które sprawiają, że pacjenci 

zwracają uwagę głównie na smak słodki oraz słony (299, 300).  

 

Interesującym zdaje się być fakt, iż w grupie badanej zarówno smak słodki (Słodki 3) 

jak i słony (Słony 3) były upośledzone u mniejszej liczby pacjentów niż smak gorzki (Gorzki 1) 

oraz kwaśny (Kwaśny 2), w przypadku testerów smaku o najwyższym stężeniu substancji 

smakowej dla danego smaku (tabela 7).  

 

W badaniu populacji amerykańskiej Yan i wsp. stwierdzili zaburzenia smaku zgłaszane 

samodzielnie przez 71% pacjentów z SARS-CoV-2 i 17% osób niezainfekowanych (301). 

Podobnie jak w niniejszym badaniu, wiele osób z grupy kontrolnej miało objawy 

grypopodobne, w tym nieżyt nosa i ból gardła. Wyniki te wydają się być porównywalne do 

opisanych przez autora, gdzie w grupie kontrolnej tylko 8% pacjentów zgłosiło subiektywne 

wyniki zaburzenia smaku (tab.1), chociaż prawie 39% pacjentów z tej grupy błędnie 

zidentyfikowało słodki smak o niskiej intensywności (Słodki 1 – sacharoza 40 mg/ml). 

Dysproporcja ta, spowodowana dyskretną dysgeusią, może być spowodowana utratą węchu 

z powodu niedrożności nosa, a nie utraty smaku. Mechanizm ten może pokrywać się 
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z postulowanymi mechanizmami zaburzeń smaku w zaburzeniach układu renina-angiotensyna 

związanych z COVID-19 (302).  

 

Omówienia wymaga proporcja różnic w błędnej identyfikacji smaku Słodki 1 o niskim 

stężeniu (sacharoza 40 mg/ml) między grupami SARS- CoV-2 dodatnią (71% błędnych 

identyfikacji) i ujemną (39% błędnych identyfikacji) w stosunku do różnic w subiektywnym 

poczuciu zaburzeń smaku pomiędzy grupami badaną (62% deklarowanych zaburzeń smaku) 

i kontrolną (6% deklarowanych zaburzeń smaku). Dysproporcja ta, widoczna w szczególności 

w grupie kontrolnej (39% obiektywnych zaburzeń w stosunku do 6% subiektywnych), wynikać 

może z faktu, iż pacjenci zauważają dopiero silne zaburzenia w odczuwaniu smaku i zapachu, 

pomijając dyskretne zaburzenia, które wykryte mogą być odpowiednimi testami. Dziwić może 

także wysoki odsetek błędnych identyfikacji smaku Słodkiego 1 (14 z 36 pacjentów – 

39% badanej grupy) wśród osób niezakażonych wirusem SARS- CoV-2. Pamiętać należy 

jednak, że w grupie kontrolnej aż 36% osób zgłosiło objawy grypopodobne- nieżyt nosa i/lub 

ból gardła, co mogło być związane z podniesieniem progu smakowego (hypogeusii) w tym 

teście (303, 304). Pomimo, iż powszechnie uważa się, że objawy kataralne nie towarzyszą 

zakażeniu SARS-CoV-2, w meta- analizie Manish i wsp. wskazano, że obstrukcja nosa 

występuje u 26% pacjentów COVID-19 (305). W badaniu Henkina i wsp. podsumowującym 

40-letnie doświadczenia ośrodka z Waszyngtonu w USA w leczeniu ponad 5000 pacjentów 

z zaburzeniami smaku, najczęstszą przyczyną tych zaburzeń (27%) były właśnie zaburzenia 

związane z infekcją wirusową (ang. post influenza-like hyposmia and 

hypogeusia – PVOD) (306). Warto także zwrócić uwagę, że niniejsze badanie przeprowadzono 

w maju - miesiącu który jest szczytem zachorowań na PVOD (196). Ponadto zaburzenia 

związane z infekcjami wirusowymi powodują około 40% wszystkich zaburzeń 

chemosensorycznych (307). W przeprowadzonych do tej pory badaniach porównujących 

zaburzenia smaku w COVID-19 w stosunku do innych chorób układu oddechowego, w tym 

grypy, częstość zaburzeń smaku w grupach niezakażonych SARS-CoV-2 wynosiła 10% (308), 

14% (309), 17% (310), 20% (311). Biorąc pod uwagę fakt, iż były to badania ankietowe, 

przypuszczać można, że część pacjentów z dyskretnymi objawami mogła nie odczuć zaburzeń 

smaku i nie zaraportować ich w kwestionariuszu. Warto nadmienić także, że zaburzenia węchu 

i smaku w populacji ogólnej występują znacznie częściej niż można byłoby przypuszczać. 

W przeprowadzonym w 2016 roku badaniu amerykańskim oceniono obiektywnymi testami 

smak i węch wśród 3519 zdrowych osób. Zaburzenia smaku i węchu zdiagnozowano 

odpowiednio u 13,5% i 17,3% osób (312).  
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Rozważyć należy oczywiście, że tester Słodki 1 mógł mieć zbyt niskie stężenie 

substancji smakowej do zidentyfikowania, nawet przez zdrowe osoby. Stężenie smaku testerów 

w badaniu pilotażowym dobrano jednak w ten sposób, aby 90% zdrowej populacji poprawnie 

rozpoznało ten smak – wychodząc z założenia, że zdrowa skądinąd populacja może składać 

się z osób o podwyższonych progach smakowych, z różnych powodów. Tak więc podobnej 

wartości, zbliżonej do 10% należało się spodziewać w grupie kontrolnej. Nadmienić należy 

jednak, że 6 z 14 pacjentów (43%), którzy niewłaściwie zidentyfikowali tester Słodki 1 

w grupie kontrolnej, niewłaściwie zidentyfikowało co najmniej jeden dodatkowy tester poza 

testerem Słodki 1 (Tabela 10).  

 

Mechanizm zaburzeń smaku może być związany z zaburzeniem węchu w COVID-19. 

Zaburzenie węchu zaś, mogą być patologią pierwotną do zaburzeń smaku, co sugerują 

niektórzy autorzy (313). Inni badacze jednak, na podstawie obiektywnych badań zaburzeń 

węchu i smaku oraz występujących izolowanych przypadków zaburzeń smaku, bez zaburzeń 

węchu twierdzą, iż mechanizm zaburzeń smaku jest niezależny od zaburzeń węchu w przebiegu 

COVID-19 (254, 314). Niezależnie jednak, czy zaburzenia smaku są pierwotne, czy wtórne do 

zaburzeń węchu, ich wartość w wykrywaniu zwiększonego ryzyka zakażenia wirusem 

SARS-CoV-2 jest podobna. Ich wrażliwość, swoistość lub negatywne i pozytywne wartości 

predykcyjne pozostają niezmienne, nawet jeśli patomechanizm zaburzeń smaku wywodzi się 

z zaburzeń węchu.  

 

W wieloośrodkowym badaniu europejskim częstość subiektywnych zaburzeń smaku 

wynosiła 88% (315). Liczba ta jest wyższa niż od raportowanej w niniejszym badaniu i może 

wynikać z faktu, że populacja opisana przez Lechiena i wsp. uwzględniała również osoby 

starsze (do 77 lat) z chorobami współistniejącymi, które mogą również wpływać na odczuwanie 

smaku i powodować podwyższenie jego progu czuciowego. Co ciekawe, rozpowszechnienie 

dysgeusji zgłaszane w populacjach europejskich i amerykańskich wydaje się być znacznie 

wyższe niż w chińskiej (5,6%), jak podają Mao i wsp. (316) oraz koreańskiej (15,3%), 

jak donoszą Lee i wsp. (317). 

 

W jednym z badań, które obiektywnie oceniało dysfunkcję smakową u pacjentów 

z COVID-19, stosowano tylko pojedyncze stężenia poszczególnych smaków (247). Pacjentów 

w tym badaniu uznawano za cierpiących na ageuzję, jeśli nie byli w stanie zidentyfikować 

żadnego z następujących czterech smaków: słodkiego, słonego, kwaśnego i gorzkiego. 

http://rcin.org.pl



 
 

 71 

Częstość występowania ageuzji według tej definicji wynosiła 1,4% badanych, natomiast 

jedynie 51,4% pacjentów trafnie zidentyfikowało wszystkie smaki. Badanie to nie miało grupy 

kontrolnej. W związku z powyższym oraz ze względu na różnice w zastosowanych testerów 

smakowych, trudno jest porównać wyniki przytaczanego badania z niniejszą pracą.  

 

Wydaje się, że brak węchu i zaburzenia smaku są kluczowymi objawami 

odróżniającymi COVID-19 od zakażeń grypopodobnych- utrata węchu lub smaku nie jest 

charakterystycznym objawem infekcji grypopodobnych, jednak w literaturze opisano 

osłabienie odczuwania smaku towarzyszące tym infekcją (318). Niemniej jednak 

dotychczasowe doniesienia pokazują, że pandemia COVID-19 znacznie zwiększyła częstość 

występowania zaburzeń chemosensorycznych, szczególnie wśród osób młodych (319).  

 

Jako ciekawostkę nadmienić można ponadto, iż opisywano także przypadki zaburzeń 

węchu i smaku po podaniu szczepionki przeciwko COVID-19. Lechien i wsp. opisali 6 takich 

przypadków (320). Wcześniej podobne przypadki występowały po szczepionkach przeciwko 

grypie (321, 322).  

 

Pomimo, iż w znakomitej większości pacjenci z ujemnym wynikiem SARS-CoV-2 

i objawami grypopodobnymi nie zgłaszali objawów zaburzenia smaku, z obserwacji autora 

wynika, że w obiektywnych pomiarach smaku można jednak wykryć delikatne odstępstwa od 

normy w odczuwaniu smaków – w szczególności słodkiego. Z tego powodu autor nie uważa 

pojedynczego testu smaku za wystarczającego do użycia jako test przesiewowy w kierunku 

COVID-19, pomimo że test słodkiego smaku przy stężeniu sacharozy 40 mg/ml (Słodki 1) miał 

czułość 71%. W tabeli 6 wskazano, że połączenie testu smaku Słodki 1 z kwestionariuszem 

składającym się z trzech pytań (czy wystąpiły subiektywne zaburzenia smaku, zapachu lub 

gorączka w ciągu ostatnich 30 dni), czyli stworzenie wtórego modelu który autor nazwał 

Testem Przesiewowym, zwiększa czułość badania do 94%, a negatywną wartość predykcyjną 

(NPV) do 87%. Wyniki te są zbliżone do tych, które uzyskali Huart i wsp, tj. 100% czułość 

i 60% swoistość testu słodkiego smaku w rozpoznaniu COVID-19 (252). Czułość 94% 

w niniejszym badaniu wydaje się być wartością akceptowalną w porównaniu z czułością 

badania CT w diagnostyce COVID-19 wynoszącą 97% i ujemną wartością predykcyjną (NPV) 

wynoszącą 83% (143). Warto podkreślić także, że prezentowane przez autora wartości 

diagnostycznych testów są znacznie bardziej czułe ale mniej swoiste niż raportowane 

w literaturze wyniki bazujące na kwestionariuszach zaburzeń smaku i węchu- w badaniu 
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Benezit i wsp. czułość – 42%, swoistość – 95% (323) zaś w badaniu Wee i wsp. czułość – 99% 

a swoistość – 27% (324). 

 

Należy jednocześnie podkreślić, że połączenie testera Słodki 1 z Kwestionariuszem, 

czyli stworzenie modelu wtórnego nazwanego Testem Przesiewowym, obniża pole pod krzywą 

(ROC AUC) z 0,82 dla samego Kwestionariusza do 0,75 dla Testu Przesiewowego. Oznacza 

to więc pogorszenie jakości testu z poziomu dobrego do akceptowalnego (325) 

przy jednoczesnym zwiększeniu czułości badania z 77% do 94%. Zdaniem autora jednak, 

w niektórych przypadkach takie działanie może być uzasadnione. Zgodnie z badaniem 

Gostic i wsp. (326) jedynie od 5 do 25% podróżnych zgłasza w trakcie kontroli kontakt 

z patogenem, jeśli taki ich zdaniem nastąpił. Z drugiej zaś strony standardowo stosowane 

w miejscach publicznych termometry podczerwone cechują się niezbyt wysoką czułością 

w wykrywaniu gorączki rzędu 60-88% (327-329). To zaś rodzi potrzebę opracowania 

obiektywnego testu, o jak największej czułości, który nie będzie bazować jedynie 

na raportowanych przez pacjenta objawach. Otrzymane w niniejszym badaniu wartości 

są podobne do podawanych w literaturze dla predykcji COVID-19 m.i. przez Gerkin i wsp. 

(330): subiektywne zaburzenia węchu ROC AUC=0,71, subiektywne zaburzenia smaku 

ROC-AUC=0.64-0.65. Adorni i wsp. stosując kombinację objawów: subiektywne zaburzenia 

węchu i smaku, ból mięśni, kaszel i gorączka uzyskali test z ROC-AUC=0,81. Interesujący 

wynik swojego badania przedstawili Calvo- Henriquez i wsp. (331). W teście zaburzeń węchu 

bazujących na alkoholu etylowym uzyskali ROC-AUC=0,75.  

  

Zimmerman i wsp. proponują zastosowanie drzewa decyzyjnego, w którym poza oceną 

subiektywnego zaburzenia smaku i węchu, badacze pytali dodatkowo o kontakt z osobą 

o potwierdzonym zakażeniu SARS-CoV-2 a także o ból gardła. Drzewo to miało czułość 69% 

i swoistość 78%, pozytywną wartość predykcyjną (PPV) 20% i negatywną wartość 

predykcyjną (NPV) 97% (332). Interesującym zdaje się fakt, że wśród pacjentów objawowych, 

które miały bliski kontakt z osoba zakażoną, bez zastosowania środków ochronnych, jedynie 

21% okazało się zakażonym wirusem SARS-CoV-2. 

 

W innym badaniu ankietowym Bidkar i wsp. ocenili wartości predykcyjne 

subiektywnych zaburzeń smaku oraz zaburzeń węchu w diagnostyce COVID-19 na dużej 

grupie 832 pacjentów z Indii, przebywających na kwarantannie z podejrzeniem zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2 (333). Po wykonaniu testu PCR okazało się, że siedemdziesięciu 
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sześciu pacjentów ma pozytywny wynik badania. Wartość diagnostyczna subiektywnych 

zaburzeń w badanej populacji prezentowała się następująco: czułość – 92,1%, 

swoistość – 32,8%, PPV – 14,3%, NPV – 97%. Dla zaburzeń smaku wartości diagnostyczne 

były następujące: czułość – 81,6%, swoistość – 42,1 %, PPV – 14,7%, NPV – 14,7%. Jak można 

zauważyć, zaburzenia smaku były mniej czułe – za to bardziej swoiste niż zaburzenia węchu. 

Przełożyło się to na nieznacznie większą wartość PPV i niższą wartość NPV.  

 

Roland i wsp. w amerykańskim badaniu zbadali wartości predykcyjne zaburzeń smaku 

i węchu. Dodatkowo ocenili także, jak zmieniają się wartości czynników predykcyjnych przy 

włączeniu do analizy dodatkowych objawów COVID-19 (334). Zaburzenia węchu i smaku 

analizowane pojedynczo prezentują czułość rzędu 70% i swoistość – 73% z wartością 

AUC=0,71. Kiedy analizowane są łącznie z zaburzeniami smaku i węchu, także inne objawy 

COVID-19, takie jak ból mięśni, gorączka, ból gardła i duszność, uzyskiwany jest wzrost 

ROC AUC do 0,82 kosztem niższej czułości – 56% i wyższej swoistości – 89%.  

 

W innym badaniu kwestionariuszowym, gdzie oceniano wyłącznie zaburzenia węchu, 

czułość tego objawu w diagnostyce COVID-19 wyniosła 65%, swoistość – 97%, PPV – 63% 

a NPV – 97% (335). Badanie to przeprowadzone zostało przy użyciu kwestionariuszy 

na populacji 500 pacjentów zgłaszających objawy przeziębienia i zgłaszających się do punktu 

diagnostyki koronawirusa szpitala w Dreźnie w Niemczech. Spośród pięciuset pacjentów który 

wypełnili kwestionariusz 34 okazało się SARS-CoV-2 dodatnich natomiast pozostałe 466 osób 

było ujemne. Większość pacjentów raportowało łączną utratę zapachu i smaku lub jedynie 

utratę węchu. Jeden pacjent zgłosił izolowaną utratę smaku z zachowanym węchem.  

 

Proponowany przez autora test przesiewowy może być stosowany do badań 

przesiewowych COVID-19 w dużych populacjach. Taki test może być również stosowany 

wielokrotnie (np. raz w tygodniu), aby zapewnić szybką identyfikację osób zagrożonych. Może 

być on wykonywany jako test ambulatoryjny lub test do samodzielnego użytku w domu. 

Chociaż autor nie porównał wyników testu wykonywanego samodzielnie z testem 

wykonywanym przez operatora medycznego, badania wskazują na porównywalną skuteczność 

testów smaku wykonywanych samodzielnie i przez personel medyczny (336). 

 

Proponowany test przesiewowy mógłby być również stosowany w krajach 

rozwijających się, w których dostępność badań genetycznych (RT-PCR dla SARS-CoV-2) lub 
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serologicznych (przeciwciała) jest niewielka, dla pracowników służby zdrowia lub oddziałów 

ratunkowych jako pierwszy, szybki i łatwy krok w celu ustalenia, czy pacjent jest 

prawdopodobnie zakażony wirusem SARS-CoV-2. Jak zaobserwowano w badaniu 

przeprowadzonym w Nowym Jorku tylko 34% pacjentów, u których wystąpiła anosmia i/lub 

zaburzenia smaku, zostało przebadanych na obecność COVID-19 na SOR, spośród których 

72% badanych okazało się pozytywnych (246). 

 

Chociaż czułość i negatywna wartość predykcyjna proponowanego testu są wysokie, 

jego swoistość wynosi tylko 55% przy pozytywnej wartości predykcyjnej – 75%. Wydaje się, 

że jest to dopuszczalne w przypadku testu przesiewowego, chociaż wartość wydaje się zbyt 

niska, aby tak skonstruowany test można było wykorzystać jako wiarygodne narzędzie 

diagnostyczne. Z tego powodu autor zaproponował dodatkowy model pochodny 

(test diagnostyczny). Ten test łączy trzy testy smaku, które w badaniu zostały błędnie 

zidentyfikowane tylko przez pacjentów z COVID-19: Słony 1, Słony 2 i Słodki 3. Test ten 

wykazał 100% swoistość i 100% pozytywną wartość prognostyczną (PPV) w diagnozowaniu 

COVID-19 (tabela 6). Pozytywny wynik takiego testu mógłby stanowić podstawę 

do skierowania pacjentów na kwarantannę w rejonach o ograniczonej dostępności testów 

genetycznych, antygenowych lub serologicznych. 

 

Alternatywą do proponowanego przez autora testu bazującego na spożywczych 

substancjach smakowych, czyli tak zwanej gustrometri mogłoby być badanie 

elektrogustometryczne, polegające na wyznaczaniu progów czucia smaku na drodze drażnienia 

języka prądem elektrycznym. Elektrogustometria była wykorzystywana dotychczas 

w badaniach utraty smaku, w przebiegu rozmaitych schorzeń i zabiegów takich jak chirurgia 

ucha środkowego (337), tonsillektomia (338), resekcja zębów mądrości (339). W klasycznym 

badaniu elektrogustometrycznym badacz musi polegać na subiektywnej percepcji smaku przez 

pacjenta. Opracowane zostały jednak metody obiektywizacji pomiaru bazujące na smakowych 

potencjałach wywołanych a nawet zastosowaniu PET (pozytronowej tomografii emisyjnej) 

czy fMRI (funkcjonalnego rezonansu magnetycznego mózgu) (340). Część badań wskazuje, 

że elektrogustometria może mieć niską wartość diagnostyczną w badaniach przesiewowych 

zaburzeń smaku (341, 342), z drugiej jednak strony, badacze wskazują na istotną korelacje 

wyników badania elektrogustometrycznego z testami paskowymi smaku, przynajmniej 

w niektórych obszarach języka (343). Pomimo, iż część badaczy postuluje potrzebę oceny 
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przydatności elektrogustometrii w diagnostyce zaburzeń smaku w COVID-19 (344), do tej pory 

nie przeprowadzono dużych badań klinicznych oceniających jej przydatność w tym schorzeniu.  

 

Niniejsze badanie ma szereg ograniczeń. Stosunkowo mała próba wskazuje na potrzebę 

walidacji wyników na większej populacji, co planowane jest w przyszłości. Kolejnym 

ograniczeniem badania było zastosowanie tylko kilku lub nawet pojedynczego (dla smaku 

gorzkiego) stężenia danej substancji smakowej. Jeszcze innym ograniczeniem było 

zastosowanie wyłącznie jednej substancji smakowej przy ocenie zaburzeń danego smaku. 

Jak pokazują wyniki niniejszego badania, zakażenie wirusem SARS-CoV-2 powoduje 

u niektórych chorych całkowity zanik odczuwania poszczególnych smaków, u znakomitej 

większości jednak, jedynie podwyższenie progu odczuwania smaków. Brak zastosowania 

wielu zbliżonych stężeń substancji smakowych nie pozwala na wyznaczenie dokładnych 

progów smakowych przy których dochodzi do zaburzeń smaku, charakterystycznych 

dla zakażenia wirusem SARS-CoV-2. Ograniczenia te wynikały ze specyfiki badania oraz 

czasu, w którym zostało ono przeprowadzone. Badanie realizowane było w kwietniu i maju 

2020 roku, czyli na początku pandemii COVID-19 w Polsce. W tamtym czasie wirus SARS-

CoV-2 nie był jeszcze na tyle dobrze poznany, jak w chwili pisania niniejszej pracy – a środki 

ochrony osobistej, nie tak powszechnie dostępne i reglamentowane każdemu pracownikowi 

ochrony zdrowia. W związku z powyższym opracowano badanie, które pozwoliło 

na zminimalizowanie kontaktu między badaczem a osobami zakażonymi, jednak ograniczyło 

możliwość dokładnej oceny zaburzeń smaku w przebiegu COVID-19.  

 

Za ograniczenie badania można także uznać brak przeprowadzenia szczegółowej oceny 

zmysłu węchu wśród uczestników badania. Jak wiadomo, zmysł ten powiązany jest ściśle 

ze smakiem i przebadanie zdolności identyfikacji zapachu pozwoliłoby lepiej 

zrozumieć zaburzenia smaku. Niemniej jednak, jak przedstawiono we wstępie i dyskusji, 

wydaje się, że w COVID-19 mechanizm zaburzeń smaku jest przynajmniej w części niezależny 

od zaburzeń węchu.  

 

Za kolejne ograniczenie można uznać fakt, że większość osób w badanej i kontrolnej 

grupie niniejszego badania stanowili mężczyźni. Wydaje się jednak, że mężczyźni zakażeni 

SARS-CoV-2 zdają się rzadziej prezentować zaburzenia smaku niż kobiety (315, 345), 

więc testy bazujące na metodologii niniejszej pracy, mogą być jeszcze bardziej czułe u kobiet 

oraz w populacji ogólnej. 
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Dodatkowym ograniczeniem opisywanego badania jest dokładność testów RT-PCR, 

które są złotym standardem w diagnostyce COVID-19. W celu potwierdzenia wyników testu 

PCR w niniejszym badaniu każdy pacjent dwukrotnie przeszedł test w kierunku zakażenia 

wirusem SARS-CoV-2. W jednym przypadku pacjent, który początkowo otrzymał negatywną 

diagnozę, uzyskał następnie potwierdzony pozytywny wynik. Na koniec należy wspomnieć, 

że zaburzenia smaku i/lub węchu mogą wciąż utrzymywać się u pacjentów, u których 

w badaniu PCR uzyskano ujemny wynik SARS-CoV-2 (346). 

Mocną stroną badania jest fakt, iż poza badaniem ankietowym przeprowadzono 

obiektywne testy smaku za pomocą testerów smakowych. Inną mocną stron tego badania jest 

to, że zostało przeprowadzone na młodej i poza tym zdrowej populacji żyjącej w podobnym 

środowisku oraz z porównywalną grupą kontrolną.  
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10. PODSUMOWANIE I WNIOSKI 
 

Obecnie według WHO złotym standardem wykrywania zakażenia SARS-CoV-2 jest 

badanie wymazu z jamy nosowo-gardłowej RT-PCR. Niemniej jednak, czułość RT- PCR jako 

metody przesiewowej może zostać dodatkowo ograniczona przez nieprawidłowo wykonane 

wymazy. Koszt tej metody w przypadku badań przesiewowych na dużą skalę jest wysoki, 

logistyka związana z dostarczaniem próbek do laboratoriów referencyjnych jest 

skomplikowana, a czas oczekiwania na wyniki może być bardzo długi. Tomografia 

komputerowa klatki piersiowej wykazuje wysoką czułość i swoistość dla COVID-19, ale szereg 

wad, w tym jego koszt i duże obciążenie radiologiczne podczas zabiegu, wyklucza to badanie 

jako możliwy test przesiewowy. Obie metody nie są dostępne dla szerszej populacji w wielu 

krajach – w szczególności rozwijających się. 

 

Pomimo, iż szczepienia na SARS-CoV-2 już się rozpoczęły, dalej jedyną metodą, która 

może obecnie kontrolować pandemię, jest badanie szerszej populacji pod kątem objawowych, 

oligosymptomatycznych i bezobjawowych nosicieli SARS-CoV-2, izolowanie zakażonych 

osób i rozpoczęcie wczesnego leczenia pacjentów, u których wystąpią objawy COVID-19. 

W tym celu potrzebna jest niedroga, prosta, szybka i czuła metoda przesiewowa. Jak pokazują 

badania Vaira i wsp. testy smaku są metodą diagnostyczną, która może być wykonywany 

samodzielnie przez pacjenta, bez konieczności angażowania do tego badania personelu 

medycznego (336). Zanim przesiewowe systemy antygenowe lub molekularne zostaną 

wdrożone na skalę masową, system oparty na testach smaku mógłby usprawnić badania 

przesiewowe w kierunku COVID-19, poprzez identyfikację potencjalnych nosicieli 

SARS-CoV-2 i kierowanie ich do dalszej diagnostyki. Tego typu system mógłby być 

wykorzystywany jako podstawa do kierowania pacjentów na kwarantannę w przypadku 

ograniczonej dostępności testów genetycznych lub antygenowym, w szczególności w obliczu 

trwającej obecnie trzeciej fali pandemii SARS-CoV-2. 

  

http://rcin.org.pl



 
 

 78 

Przeprowadzony eksperyment pozwolił w sposób obiektywny ocenić wpływ wirusa 

SARS-CoV-2 na odczuwanie smaków, u pacjentów we wczesnym okresie po zakażeniu. 

Na tej podstawie stworzono model predykcyjny bazujący na obiektywnych testach smaku. 

Podjęte badania były dodatkowo próbą porównania skuteczności stworzonego modelu 

do modeli bazujących na subiektywnych objawach COVID-19. Wnioski płynące 

z przeprowadzonych eksperymentów stanowią odpowiedź na wyznaczone na wstępie cel 

pracy.  

 

I. Zakażenie wirusem SARS-CoV-2 wpływa na percepcję smaków, upośledzając 

selektywnie odczuwanie smaku słodkiego oraz słonego. Zaburzenia te mają charakter 

hipogeusii zależnej od stężenia substancji smakowej. Całkowita ageusia w grupie 

chorych COVID-19 jest bardzo rzadka.  

 

II. Pojedynczym testerem smaku o najwyższej wartości diagnostycznej zakażenia wirusem 

SARS-CoV-2 (najwyższa wartość ROC-AUC), wśród testerów smaku, a zarazem 

najwyższej czułości, wśród testerów smaku, był tester smaku słodkiego o stężeniu 

sacharozy 40 mg/ml.  

 
III. Modelem predykcyjnym bazującym na obiektywnych testach smaków, o najwyższej 

czułości był model składający się z kwestionariusza medycznego dotyczącego 

subiektywnych objawów COVID-19 oraz badania testerem smakowym Słodki 1 

(stężenie sacharozy 40 mg/ ml) – model przesiewowy.  

 
IV. Modelem predykcyjnym bazującym na obiektywnych testach smaków, o najwyższej 

swoistości był model składający się z badania testerami smakowymi: Słony 1 (stężenie 

chlorku sodu 13,5 mg/ml), Słony 2 (stężenie chlorku sodu 17 mg/ml), Słodki 3 (stężenie 

sacharozy 106,4 mg/ml) – model diagnostyczny.  

 
V. Wartość diagnostyczna (wartość ROC-AUC) modelu predykcyjnego bazującego 

na subiektywnych symptomach COVID-19 (tzw. kwestionariusz medyczny) okazała 

się nieznacznie wyższa niż modeli predykcyjnych bazujących na obiektywnych testach 

smaku. W sytuacjach epidemiologicznych wymagających obiektywizacji badań 

przesiewowych wskazane może być użycie obiektywnych testów smaku niezależnie 

lub łącznie z kwestionariuszem medycznym.  
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11. SUPLEMENT 
 

Identyfikacje poszczególnych testerów smaku przez uczestników badania 

przedstawiono w tabeli 9 – grupa badana, SARS-CoV-2 dodatnia oraz tabeli 10 – grupa 

kontrolna, SARS-CoV-2 ujemna. Każdy uczestnik (w grupie badanej, SARS-CoV-2 

dodatniej – 52 osoby, w grupie kontrolnej, SARS-CoV-2 ujemnej – 36 osoby) wykonały 

wszystkie, dziewięć testów smakowych następującymi testerami smaku: Kwaśny 1, Słodki 1, 

Słony 1, Kwaśny 2, Słodki 2, Słony 2, Gorzki 1, Słodki 3, Słony 3. 
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Tabela 9. Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do kwestionariusza 

osobowego pacjentów z grupy badanej (SARS-CoV-2 dodatniej). 

N
um

er pacjenta 

K
w

aśny 1 

Słodki 1 

Słony 1 

K
w

aśny 2 

Słodki 2 

Słony 2 

G
orzki 1 

Słodki 3 

Słony 3 

Sub. zab. w
ęchu  

Sub. zab. sm
aku 

G
orączka 

Palenie papierosów
 

Palenie e-papierosów
 

Płeć 

W
iek 

1 0 0 1 1 1 1 1 0 1 0 0 1 0 0 M 20 

2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 M 24 

3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 19 

4 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 20 

5 0 0 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 0 0 M 23 

6 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 M 23 

7 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 F 25 

8 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

9 0 0 0 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 1 M 19 

10 0 0 1 0 0 0 1 1 1 1 0 0 0 0 M 26 

11 0 0 1 1 1 1 0 1 1 0 0 0 0 0 M 24 

12 1 0 0 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 21 

13 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0 M 24 

14 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 19 

15 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

16 0 0 1 1 1 1 0 0 1 1 1 0 0 0 M 21 

17 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 0 1 M 22 

18 0 0 1 1 0 0 1 1 1 0 0 0 1 0 M 21 

19 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 21 

20 0 0 1 1 1 0 0 1 1 0 0 0 0 0 M 23 

21 1 0 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 0 0 M 22 

22 1 0 1 0 0 1 1 0 1 0 0 0 0 0 M 22 

23 0 0 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 0 0 M 24 

24 0 1 1 0 1 1 0 1 1 1 1 1 0 0 M 20 

25 0 0 1 1 0 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 23 

26 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

27 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 M 20 

28 1 0 1 0 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

29 0 0 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 0 0 M 22 
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Tabela 9. Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do kwestionariusza 

osobowego pacjentów z grupy badanej (SARS-CoV-2 dodatniej) – ciąg dalszy. 

N
um

er pacjenta 

K
w

aśny 1 

Słodki 1 

Słony 1 

K
w

aśny 2 

Słodki 2 

Słony 2 

G
orzki 1 

Słodki 3 

Słony 3 

Sub. zab. w
ęchu 

Sub. zab. sm
aku 

G
orączka 

Palenie papierosów
 

Palenie e-papierosów
 

Płeć 

W
iek 

30 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 M 21 

31 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 M 22 

32 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 M 23 

33 0 0 0 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 M 20 

34 1 0 0 1 1 0 1 1 1 1 1 1 0 0 M 21 

35 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 M 21 

36 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

37 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 19 

38 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

39 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

40 0 0 1 1 0 0 0 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

41 0 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 23 

42 0 0 1 0 0 0 1 1 0 1 1 1 0 0 M 22 

43 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

44 0 0 1 0 1 1 0 1 1 1 1 0 0 0 M 23 

45 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 M 22 

46 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 19 

47 0 0 1 1 1 1 0 1 1 0 1 0 0 0 M 22 

48 0 0 1 1 1 1 1 0 1 1 1 0 0 0 M 24 

49 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 M 26 

50 0 0 1 0 0 1 1 0 1 1 1 1 0 0 M 20 

51 0 0 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 0 0 M 22 

52 0 1 1 1 1 1 0 1 1 1 0 0 0 0 M 20 

 
Adnotacja. Sub. zab. węchu – subiektywne zaburzenia węchu; Sub. zab. smaku – subiektwne 

zaburzenia smaku. 

Dla zmiennych: Kwaśny 1, Słodki 1, Słony 1, Kwaśny 2, Słodki 2, Słony 2, Gorzki 1, Słodki 3, 

Słony 3 wskazanie 0 oznacza błędną identyfikację, wskazanie 1 oznacza prawidłową 

identyfikację; dla zmiennych: subiektywne zaburzenia węchu, subiektywne zaburzenia smak, 

gorączka, palenie papierosów, palenie e-papierosów, wskazanie 0 oznacza brak występowania 

czynnika, 1 oznacza występowanie czynnika;  
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Tabela 10. Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do kwestionariusza 

osobowego pacjentów z grupy kontrolnej (SARS-CoV-2 ujemnej). 

N
um

er pacjenta 

K
w

aśny 1 

Słodki 1 

Słony 1 

K
w

aśny 2 

Słodki 2 

Słony 2 

G
orzki 1 

Słodki 3 

Słony 3 

Sub. zab. w
ęchu  

Sub. zab. sm
aku 

G
orączka 

Palenie papierosów
 

Palenie e-papierosów
 

Płeć 

W
iek 

1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 21 

2 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 24 

3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 F 20 

4 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 F 19 

5 0 0 1 1 1 1 0 1 1 0 0 0 1 0 M 21 

6 0 0 1 1 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 M 22 

7 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

8 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 19 

9 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 21 

10 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 22 

11 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 19 

12 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

13 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

14 0 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 19 

15 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

16 0 1 1 1 1 1 0 1 1 0 0 0 0 0 M 24 

17 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

18 0 1 1 1 0 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 20 

19 1 0 1 1 0 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

20 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 20 

21 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

22 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

23 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 20 

24 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 23 

25 0 1 1 0 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 21 
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Tabela 10. Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do kwestionariusza 

osobowego pacjentów badania z grupy kontrolnej (SARS-CoV-2 ujemnej) – ciąg dalszy. 

N
um

er pacjenta 

K
w

aśny 1 

Słodki 1 

Słony 1 

K
w

aśny 2 

Słodki 2 

Słony 2 

G
orzki 1 

Słodki 3 

Słony 3 

Sub. zab. w
ęchu  

Sub. zab. sm
aku 

G
orączka 

Palenie papierosów
 

Palenie e-papierosów
 

Płeć 

W
iek 

26 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 0 M 20 

27 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

28 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 M 22 

29 0 0 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

30 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 M 22 

31 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 22 

32 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

33 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 0 M 20 

34 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

35 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 21 

36 1 1 1 1 0 1 1 1 1 0 0 0 0 0 M 0 

 

Adnotacja. Sub. zab. węchu – subiektywne zaburzenia węchu; Sub. zab. smaku – subiektwne 

zaburzenia smaku. 

Dla zmiennych: Kwaśny 1, Słodki 1, Słony 1, Kwaśny 2, Słodki 2, Słony 2, Gorzki 1, Słodki 3, 

Słony 3 wskazanie 0 oznacza błędną identyfikację, wskazanie 1 oznacza prawidłową 

identyfikację; dla zmiennych: subiektywne zaburzenia węchu, subiektywne zaburzenia smak, 

gorączka, palenie papierosów, palenie e-papierosów, wskazanie 0 oznacza brak występowania 

czynnika, 1 oznacza występowanie czynnika. 
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12. SPIS TABEL I RYCIN  
 
Spis tabel:  
 
Tabela 1. Zatwierdzone do użycia szczepionki przeciw SARS-CoV-2. 25 

Tabela 2. Szczególnie niebezpieczne warianty wirusa SARS-CoV-2 

(ang. Variants of Concern). 

30 

Tabela 3. Dane demograficzne oraz objawy podmiotowe uczestników badania 49 

Tabela 4. Porównanie znamiennie statystycznych objawów przedmiotowych 

zakażenia wirusem SARS-CoV-2 w grupie badanej oraz grupie 

kontrolnej. 

51 

Tabela 5. Porównanie wybranych, nieznamiennych statystycznie, objawów 

przedmiotowych zakażenia wirusem SARS-CoV-2 w grupie badanej 

oraz grupie kontrolnej. 

52 

Tabela 6. Porównanie wyników testerów smaku słodkiego i gorzkiego w grupie 

badanej oraz grupie kontrolnej. 

53 

Tabela 7. Porównanie wyników testerów smaku słonego i kwaśnego w grupie 

badanej oraz grupie kontrolnej. 

54 

Tabela 8. Wartość diagnostyczna modeli predykcyjnych: swoistość, czułość, 

dodatnia wartość predykcyjna – PPV (ang. positive predictive value), 

ujemna wartość predykcyjna – NPV (ang. negative predictive value), 

ROC-AUC – pole pod krzywą ROC (ang. area under the receiver 

operating characteristic curve) dla wielkości próby n=88. 

56 

Tabela 9 Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do 

kwestionariusza osobowego pacjentów z grupy badanej 

(SARS-CoV-2 dodatniej). 

80-81 

Tabela 10. Wyniki poszczególnych testów smakowych oraz odpowiedzi do 

kwestionariusza osobowego pacjentów z grupy kontrolnej 

(SARS-CoV-2 ujemnej). 

82-83 

 
  

http://rcin.org.pl



 
 

 85 
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34 
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COVID-19 w zależności od regionu świata. 

38 

Rycina 3.  Schemat badania i wyniki prognostyczne modeli pochodnych.  45 

Rycina 4.  Krzywe ROC dla pierwotnych modeli predykcyjnych 
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57 
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