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Trwajgca pandemia COVID-19 wywotana przez SARS-CoV-2 sta-
nowi powazne zagrozenie dla zdrowia publicznego na catym swiecie.
Zakazenie wywotuje gtdwnie objawy ze strony uktadu oddechowego,
ale u czesci chorych pojawiajg sie takze objawy zotgdkowo-jeli-
towe, takie jak biegunka, wymioty i bol brzucha. Wykazano, ze
SARS-CoV-2 ulega replikacji w przewodzie pokarmowym i tam
powoduje powstawanie istotnych zaburzen, takich jak przebudowa
Sluzéwki czy uszkodzenie jelit.

Stowa kluczowe: COVID-19, SARS-CoV-2, uktad pokarmowy

The ongoing COVID-19 pandemic caused by the coronavirus SARS-
CoV-2 poses a serious threat to public health worldwide. The most
of infected patients present respiratory symptoms, but some of
them report gastrointestinal symptoms such as diarrhea, vomiting
and abdominal pain. It was documented that the replication of SARS
CoV-2 in the gastrointestinal tract is possible, such as remodeling
of mucosa and intestinal damage.
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Globalna pandemia spowodowana SARS-CoV-2
(severe acute respiratory syndrome Coronavirus 2)
wprowadzita ogolnoswiatowg panike i na pewno zapi-
sze sie na kartach historii. Od 2019 roku tysigce
medykéw stara sie ratowac ludzkie zycia i walczy¢ z
nowym wrogiem. W licpu 2022 roku wedtug World
Health Organization (WHO) w przebiegu pandemii
SARS-CoV-2 zanotowano niemal 555 min zakazen w
ponad 166 krajach na swiecie. Zespot chorobowy wy-
wotany przez wirusa — COVID-19 (Coronavirus di-
sease-19) byt przyczyng ponad 6,3 miliona zgonow
na catym $wiecie oraz ponad 116 tysiecy zgonéw w
Polsce. Stat sie tym samym globalnym, krytycznym
problemem zdrowotnym, a takze przyczyng powaz-
nego zachwiania stabilnosci systemow opieki oraz
rébwnowagi spotecznej i gospodarczej na Swiecie [14].

SARS-CoV-2 jest koronawirusem z rodzaju [ za-
wierajgcym pojedynczg ni¢ RNA o dodatniej polar-
nosci i biatkowo-lipidowej otoczce [47]. Jego sekwen-
cja genetyczna jest w 82% zbiezna z sekwencjg

wirusa ciezkiego ostrego zespotu oddechowego
(SARS-CoV) [7]. Analizy bioinformatyczne wykazaty,
ze SARS-CoV-2 ma cechy typowe dla rodziny korona-
wiruséw. Nalezy do linii beta-koronawirusa 2B [23]. Na
poczatku epidemii zapalenia ptuc w Wuhan naukowcy
uzyskali petne sekwencje genomu od pieciu zakazo-
nych SARS-CoV-2. Te sekwencje genomu majg
79,5% identycznosci sekwencji z SARS-CoV. Oczy-
wiscie SARS-CoV-2 rézni sie od SARS-CoV. Uwaza
sie, ze jest to nowy beta-koronawirus, ktory infekuje
cztowieka [57]. Naukowcy dopasowali sekwencje ge-
nomu petnej dlugosci SARS-CoV-2 i innych dostep-
nych genomow beta-koronawiruséw. Wyniki wska-
zujg na najblizszy zwigzek SARS-CoV-2 z nietope-
rzowym SARS-podobnym szczepem koronawirusa
BatCov RaTG13, z identycznoscig 96% [57].
Oprocz wielu objawodw ze strony uktadu oddecho-
Wwego czy sercowo-naczyniowego, chorzy z aktywnym
przebiegiem COVID-19 prezentujg liczne objawy ze stro-
ny uktadu pokarmowego. Wiele badan z kilku krajow
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opisywato objawy ze strony przewodu pokarmowego,
zwtaszcza nudnosci, béle brzucha i biegunke u cho-
rych na COVID-19 [15]. Objawy zotadkowo-jelitowe
majg szczegolne znaczenie u chorych na COVID-19,
poniewaz w przeciwienstwie do zakazeh wywotanych
przez inne koronawirusy, pojawiaja sie wczesnie i mogg
sie nasila¢ w przebiegu choroby, a w niektérych przy-
padkach moga mie¢ charakter samotny [28]. U cho-
rych, u ktérych wystepuja wytacznie objawy ze stro-
ny przewodu pokarmowego, wystepuje zwykle opéz-
nienie w rozpoznaniu choroby i wydtuza sie czas do
wystgpienia pierwszych objawdw ze strony uktadu od-
dechowego, co czyni tych pacjentéw zrédtem roz-
przestrzeniania sie wirusa [55]. W zwigzku z tym ob-
jawy ze strony przewodu pokarmowego wydajq sie
mie¢ szczegdlne znaczenie w pandemii COVID-19.

WPLYW SARS-CoV-2 NA UKLAD
POKARMOWY

Objawy z uktadu pokarmowego po infekcji SARS-CoV-2
zostaty opisane juz na poczatku pandemii w Chinach
w Wuhan. Jama ustna petni kluczowa role w patoge-
nezie oraz przebiegu zakazenia SARS-CoV-2. Naj-
nowsze badania sugerujg coraz wiecej pacjentow,
u ktérych wykrywane sg zmiany w obrebie btony $lu-
zowej jamy ustnej w przebiegu COVID-19, jak i zmia-
ny po infekcji SARS-CoV-2 [50]. Btona Sluzowa jamy
ustnej jest podatna na zakazenie SARS-CoV-2 ze
wzgledu na obecno$¢ receptoréw ACE-2 zlokalizo-
wanych w duzej gestosci zwlaszcza na grzbiecie je-
zyka oraz w dnie jamy ustnej [36].

Najczesciej obserwowane objawy zakazenia wirusem
SARS-CoV-2 w jamie ustnej to: zaburzenia smaku,
zaburzenia wechu, sucho$¢ w ustach, zapalenie jamy
ustnej, trudnosci w potykaniu oraz uczucie pieczenia.
Zdarzajg sie takze zmiany pecherzykowe, plamy oraz
nadzerki w btonie $luzowej jamy ustnej. U czesci pa-
cjentow niektére z tych zmian mogq utrzymywac sie
nawet po catkowitym wyleczeniu infekcji. Badania
wykazaty wyzsze prawdopodobienstwo obecnosci ma-
teriatu genetycznego SARS-CoV-2 w $linie u pacjen-
téw z bardziej zaawansowang infekcjg oraz mozliwg
pozniejszg dysfunkcje gruczotéw slinowych [8].

Slina zawierajgca materiat genetyczny SARS-CoV-2
jest potencjalnym rezerwuarem wirusa, a takze jest
gtdbwng przyczyng rozprzestrzeniania sie pandemii
COVID-19 [51].

Jama ustna skolonizowana jest przez fizjologiczng
flore bakteryjna, jak i patogeny. Zty stan jamy ustnej
znaczaco wptywa na ryzyko ciezszego przebiegu
zakazenia SARS-CoV-2, poprzez indukcje odpowiedzi
zapalnej oraz burzy cytokinowej. W prewencji obja-
wow COVID-19 wazna jest prawidtowa higieny jamy
ustnej i regularne zabiegi stomatologiczne [11].
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Pojawienie sie zmian w btonie sluzowej jamy ustnej
powinno zwiekszy¢ czujnos¢ lekarzy, jednak wiedza
w dziedzinie ustnych objawéw COVID-19 jest nadal
ograniczona i wymagane sg dalsze badania w tym
kierunku [22].

W ostatnim czasie obserwujemy réwniez dra-
styczny wzrost zakazen grzybiczych, w tym lekoopor-
nym grzybem Candida auris, potocznie zwanym ,su-
pergrzybem” wsrod pacjentow z COVID-19. Po raz
pierwszy grzyb C. auris zostat zidentyfikowany w 2009
roku w Japonii i rozprzestrzenit sie na caty Swiat.
W Stanach Zjednoczonych C. auris jest okreslany
jako coraz bardziej istotne zrodto zakazen szpitalnych.
Ogniska zakazen najczesciej obserwowane sg w szpi-
talach w oddziatach intensywnej terapii oraz domach
opieki. C. auris utrzymuje sie przez kilka dni do tygodni
na przedmiotach takich jak: posciel, porecze t6zka,
telefony komérkowe oraz mankiety do pomiaru ci-
Snienia krwi. Jednym z wazniejszych czynnikow, ktory
sprzyja zakazeniu grzybiczemu jest powszechnie sto-
sowana dtugotrwata sterydoterapia u pacjentéw z ciez-
ka postacig COVID-19. C. auris jest szczegdlnie nie-
bezpieczny dla oséb z niedoborami odpornosci, po ope-
racjach chirurgicznych, u 0séb z cukrzyca, przewlekig
chorobg nerek i w podesztym wieku. Dostepnosc¢ dia-
gnostyki mykologicznej oraz prawidtowe stosowanie
procedur epidemiologicznych sg jednymi z wazniej-
szych czynnikow prewencji i kontroli zakazen [19].

W przekrojowym, wieloosrodkowym badaniu, ktore
obejmowato 204 chorych na COVID-19 potwierdzo-
nych testem laboratoryjnym, 41,6% chorych miato
nudno$ci i wymioty, a 17,2% na biegunke [26]. Po-
nadto liczni chorzy z ostrzejszym i ciezkim przebie-
giem choroby czesciej prezentowali objawy z prze-
wodu pokarmowego, takie jak wtasnie biegunka,
nudnosci czy bol brzucha [14]. Kolejne badania wy-
konane w jednym z chinskich osrodkéw wykazaty, ze
osoby prezentujace liczne objawy z przewodu pokar-
mowego znacznie czesciej trafiaty na oddziat inten-
sywnej terapii niz osoby bez takich objawéw [44].

Uszkodzenia jelit spowodowane zakazeniem SARS-
CoV-2 zostaty zweryfikowane w badaniach anatomo-
patologicznych i biopsjach chorych z potwierdzonym
wynikiem testu na jego obecno$¢. W jednym z do-
stepnych raportéw opisano sekcje zwtok u chorego
na COVID-19, u ktérego doszto do naprzemiennego
odcinkowego poszerzenia i zwezenia jelita cienkiego
[29]. Xiao i in. [49] wykonali réwniez endoskopie prze-
wodu pokarmowego u chorego z dodatnim wynikiem
testu na COVID-19. Stwierdzono u niego uszkodzenie
btony $luzowej przetyku, a w badaniu histologicznym
wykazano, ze liczne komorki plazmatyczne i limfocyty
naciekaty blaszke wtasciwg zotgdka, dwunastnicy i od-
bytnicy. Ponadto w cytoplazmie tych komodrek wy-
kryto rowniez wirusowe biatko nukleokapsydu. Warto
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zauwazyc, ze okoto 3% chorych na COVID-19 wy-
kazywato jedynie objawy trawienne bez objawdéw ze
strony uktadu oddechowego [26]. Ostre krwotoczne
zapalenie jelita grubego moze nawet wystapic u cho-
rego na COVID-19, u ktérego gtdwnymi objawami sg
dolegliwosci trawienne [5]. W zwigzku z tym nalezy
zwroci¢ wiekszg uwage na chorych zgtaszajacych
sie do szpitala z objawami ze strony przewodu po-
karmowego, zwtaszcza z ekspozycjg epidemiologiczng
w wywiadzie.

Wykrycie SARS-CoV-2 w kale byto przetomem,
bowiem udowodniono, ze wirus moze sie replikowac
i istnie¢ w przewodzie pokarmowym [17]. Fakt, ze
uktad trawienny moze by¢ zainfekowany przez SARS-
CoV-2, zostat dodatkowo zilustrowany przez Guana i
in. [14], ktorzy zgtosili, ze RNA SARS-CoV-2 wykryto
w 4 z 62 (6,5%) probek katu, a 4 wymazy z odbytu
byly pozytywne pod wzgledem RNA SARS-CoV-2.
Ponadto zgtoszono odsetek pozytywnych probek katu
wynoszacy do 53,42% u hospitalizowanych chorych
na COVID-19 [49]. W innym badaniu wykrywajacym
RNA SARS-CoV-2 w réznych probkach klinicznych,
44 ze 153 (29%) pobranych prébek katu byto dodat-
nich [45]. Na szczegdlng uwage zastuguje fakt, ze
dodatni wynik testu katu jest czesciej stwierdzany u
chorych z biegunkg (73%) niz u z objawami jedynie
ze strony uktadu oddechowego (14%) [16]. Sytuacje
dodatkowo komplikujg odkrycia, ze niektérzy chorzy
na COVID-19 nadal majg kat zawierajacy kwas nu-
kleinowy po tym, jak wirus w wymazie z gardta okazat
sie ujemny [8]. Zgodnie z tym, RNA SARS-CoV-2
wykryto w probkach katu u pierwszych amerykan-
skich chorych na COVID-19, chociaz prébki surowicy
byty wielokrotnie ujemne. Ponadto, po ustgpieniu ob-
jawow ze strony uktadu oddechowego, SARS-CoV-2
prawdopodobnie jest wydalany z katem $rednio jesz-
cze przez 11 dni [48]. Co ciekawe miasto Poznan
znalazto zastosowanie dla odkrycia obecnosci wirusa
SARS-CoV-2 w kale. Badania prowadzone sg przez
naukowcow z Instytutu Chemii Bioorganicznej PAN
oraz spotki Aquanet Laboratorium maja na celu iden-
tyfikacje tego wirusa RNA w sciekach miejskich. Ta-
kowe analizy prowadzone sg dwa razy w tygodniu i
pozwalajg na monitorowanie i prognozowanie postepu
pandemii w Poznaniu.

Doniesiono réwniez, ze zakazenie SARS-CoV-2
moze prowadzi¢ do uszkodzenia watroby, a niepra-
widtowa czynnos¢ watroby i enzymy watrobowe na-
silajg przebieg COVID-19. Potwierdzeniem tego jest
fakt, ze chorzy z ciezkim przebiegiem COVID-19 majg
wyzsze stezenia aminotransferazy asparaginianowej,
aminotransferazy alaninowej i bilirubiny catkowitej niz
ci o tagodnym przebiegu [14]. Podwyzszone steze-
nia enzymow watrobowych sa réwniez bardziej praw-
dopodobne u chorych na COVID-19 leczonych na

Oddziatach Intensywnej Terapii (OIT) niz u nieleczo-
nych na oddziatach OIT [49]. W pierwszym potwier-
dzonym przypadku COVID-19 w Stanach Zjednoczo-
nych podczas leczenia wystapit ogdlny trend wzro-
stowy enzymow watrobowych, co sugerowato, ze za-
kazenie SARS-CoV-2 moze bezposrednio wptywaé
na watrobe [17]. W niektdérych badaniach z ostatnich
dwéch lat zanotowano przypadki ostrego zapalenia
watroby wywotanego przez zakazenie SARS-CoV-2,
a ciezkie uszkodzenie watroby moze pojawiato sie
przed typowymi objawami COVID-19, co w niekto-
rych przypadkach skutkowato btednym rozpoznaniem
we wczesnym stadium choroby [44]. Warto zauwa-
zy¢, ze podwyzszenie czasu protrombinowego u cho-
rych na COVID-19 z objawami ze strony przewodu
pokarmowego jest czestsze niz u chorych z obja-
wami jedynie ze strony uktadu oddechowego [20].
W zwigzku z tym, u chorych na COVID-19 z objawami
trawiennymi nalezy wcze$nie wdrozy¢ Sciste moni-
torowanie czynnosci watroby i enzyméw watrobo-
wych. Ponadto w jednej z publikacji u 23 z 1099 cho-
rych na COVID-19 (2,1%) zdiagnozowano koinfek-
cje wirusowego zapalenia watroby typu B, chociaz
odsetek chorych ze wspotistniejgcymi nieprawidto-
wymi wartosciami enzymow watrobowych i wydtuzo-
nym czasem protrombinowym siegat odpowiednio
ponad 20% i 10% [14].

OBJAWY ZOLADKOWO-PRZELYKOWE
W PRZEBIEGU COVID-19

Wraz z szybkim rozprzestrzenianiem sie pandemii
COVID-19 na catym Swiecie, coraz wiekszg uwage
zaczely przykuwac objawy zakazenia ze strony uktadu
pokarmowego wystepujace pod postacig m.in: osta-
bienia apetytu, nudnosci, wymiotéw, biegunek, okre-
sowych bélow brzucha, czy tez sporadycznie wyste-
pujacych krwawien [25,58]. Objawy te zwykle ulegaty
nasileniu wraz z postepem choroby i mogty ozna-
czac bardziej podstepny jej poczatek [29]. We wstep-
nej fazie, u chorych z Wuhan w Chinach, diagnozo-
wano je bardzo rzadko. Jedynie 2,6% z nich miato
biegunke, a 2% przewlekte choroby watroby [14].
Badania kliniczne pokazujg czeste wystepowanie do-
legliwoéci zotgdkowo-przetykowych u chorych na
COVID-19, jednak ciezki ich przebieg wystepuje tylko
w niektorych przypadkach [38]. Wytagczne wystepo-
wanie tego rodzaju objawdéw klinicznych moze op6z-
ni¢ rozpoznanie choroby zasadniczej i czas do poja-
wienia sie pierwszych objawow ze strony ukfadu
oddechowego, a to istotnie zwieksza ryzyko szerze-
nia sie wirusa w populacji. Ma to zatem szczegdlne
znaczenie we wczesnym rozpoznawaniu i skutecz-
nym ograniczaniu rozprzestrzeniania sie pandemii
COVID-19 [15,55].
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BIEGUNKA W PRZEBIEGU COVID-19

Zakazenie SARS-CoV-2 powoduje uszkodzenie ente-
rocytow w przewodzie pokarmowym i zwiekszenie
przepuszczalnosci jelit, w wyniku czego powstajg za-
burzenia pod postacig stanéw biegunkowych, nud-
nosci oraz wymiotéw. Dodatkowo dochodzi do zabu-
rzenia flory bakteryjnej i nasilenia sie stanu zapalnego
w jelitach [42].

Po przeanalizowaniu danych klinicznych dotyczacych
COVID-19 stwierdzono, ze najczestszym objawem zo-
tadkowo-jelitowym wystepujacym u chorych zakazonych
koronawirusem jest biegunka. Jej czestos¢ waha sie
od 2,0-47,9% [10,12,18,44,49]. Moze stanowi¢ wstepny
objaw zakazenia i poprzedzac inne symptomy choro-
by COVID-19, jeszcze przed ostatecznym ustaleniem
rozpoznania, w wielu przypadkach tez pojawia sie
kilka dni po ustaleniu diagnozy [15].

Niewielka grupa chorych (8%) moze wykazywaé
wytgcznie biegunke bez wystepowania zadnych dodat-
kowych objawéw ze strony uktadu oddechowego [27].
U pierwszego chorego na COVID-19 w Stanach Zjed-
noczonych w 2019 roku wystepowaty dwudniowe epi-
zody nudnosci i wymiotéw, a od drugiego dnia hospita-
lizacji takze i biegunki. Materiat wirusa zidentyfikowano
w prébkach stolca i wymazach z nosogardzieli [17].

Biegunka w przebiegu COVID-19 zazwyczaj ma
charakter tagodny, Srednio utrzymuje sie 4 dni i cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem okoto 3-9 stolcéw na
dobe [12]. Obecnos¢ receptorow ACE2 na enterocy-
tach moze ttumaczy¢ pojawianie sie u niektérych cho-
rych na COVID-19 standw biegunkowych potaczonych
z obecnoscig materiatu genetycznego wirusa w kale.
Warto zatem rozwazy¢ prawdopodobng mozliwos$é
transmisji wirusa drogq fekalno-oralng, jednak potrzeb-
ne sg jeszcze dalsze badania na ten temat [15]. Nalezy
podkresli¢, iz powszechne badanie katu u wszystkich
chorych z biegunkg zakazonych SARS-CoV-2 nie jest
uzasadnione, poniewaz istnieje wiele potencjalnych
przyczyn biegunki u hospitalizowanych. Wsréd nich
mozemy wyrézni¢ zmiany w mikroflorze jelitowej zwia-
zane z leczeniem lekami przeciwwirusowymi lub anty-
biotykami, zywieniem pozajelitowym lub istniejacg wcze-
$niej chorobg przewodu pokarmowego [34].

Postepowanie terapeutyczne w przypadku biegunki
najczesciej ma charakter objawowy i obejmuje w swoim
zakresie m.in. ptynoterapie dozylng i uzupetnienie
elektrolitéw [2].

NUDNOSCI | WYMIOTY W COVID-19

Z wielu badan wynika, ze nudnosci i wymioty nie sg
rzadkimi objawami COVID-19. W jednym z wczesniej
przeprowadzonych badan w jednym z o$rodkow w
Wuhan stwierdzono, ze nudnosci wystepowaty w 134
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przypadkach (11,7%), a wymioty u 119 badanych
zakazonych wirusem SARS-CoV-2 (10,4%) [13]. W
badaniu kohortowym, obejmujacym 318 chorych na
COVID-19 w Stanach Zjednoczonych nudnosci i wy-
mioty pojawity sie u odpowiednio 26,4% i 15,4% przy-
padkow [33]. Najnowsze badania przeprowadzone
przez Amerykanskie Towarzystwo Gastroenterologicz-
ne (AGA) wykazaty tacznie 7,8% wystepowanie nud-
nosci oraz wymiotéw. Podobny wynik uzyskali w swoim
przegladzie systematycznym i metaanalizie Mao i in.,
podajac, ze czestos¢ wystepowania tych dolegliwosci
wynosi 7%. Poréwnujac badania z Chin (5,2%), taczna
czestos¢ ich wystepowania w badaniach z krajéw in-
nych niz Chiny byta duzo wyzsza (14,9%) [40].

Czestosc¢ zgtaszanych nudnosci/wymiotow jest od-
mienna, w zaleznosci od obszaru wystepowania, co
sugeruje zréznicowang podatnos¢ uktadu pokarmo-
wego u cztowieka. Ciezko natomiast oszacowac rze-
czywistg skale wystepowania tych dolegliwosci u cho-
rych na COVID-19, gdyz wiele badan obejmowato
chorych hospitalizowanych, wykluczajac chorych am-
bulatoryjnych z byé moze mniej nasilonymi objawami
[1,13,15,54].

Wiele przyczyn moze prawdopodobnie powodowaé
nudnosci i wymioty w przebiegu COVID-19, w tym
ekspresja ACE2 na powierzchownych komaérkach
jelita cienkiego doprowadzajgca do amplifikacji wirusa
i aktywacji zapalenia przewodu pokarmowego, a tak-
ze skutki uboczne dziatania lekéw czy tez stres psy-
chiczny [35]. Nalezy zatem zwracac¢ szczegdlng uwa-
ge na nudnosci i wymioty podczas trwania pandemii
COVID-19. Od chorych, u ktérych wystapity tego ro-
dzaju dolegliwosci, lekarze powinni uzyskaé szcze-
gotowe informacje na temat kontaktow wysokiego ry-
zyka oraz innych objawow zwigzanych z zakazeniem,
w tym obecnosci kaszlu, dusznosci, problemoéw z
oddychaniem, gorgczki, utraty wechu i smaku. U cho-
rych, u ktérych wystapity wytacznie nudnosci/wymioty
i dodatkowo znajdujacych sie na obszarach wyso-
kiego ryzyka lub majgcych wysoki czynnik ryzyka
zachorowania na COVID-19, nalezatoby rozwazy¢
wykonanie testu w kierunku obecnosci wirusa SARS-
CoV-2 [40].

W nudnosciach i wymiotach uzupetniajgcym obja-
wowym postepowaniem moze by¢ stosowanie lekow
antyemetycznych oraz rozwazenie wdrozenia proki-
netykow (np. itoprydu) [41].

WPLYW NA WATROBE ZAKAZENIA
SARS-CoV-2

Zaproponowano kilka mechanizméw wyjasniajgcych
uszkodzenie watroby podczas zakazenia SARS-CoV-2.
Niedotlenienie i niewydolnos¢ serca w krytycznych
przypadkach COVID-19 moga predysponowac do nie-
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dotlenienia watroby [30]. Podobnie, stosowanie wy-
sokiego dodatniego cisnienia korncowo-wydechowe-
go (PEEP) moze powodowac przekrwienie watroby
poprzez zwiekszenie ci$nienia w prawym przedsion-
ku i utrudnianie powrotu zylnego. Jednak same te
mechanizmy nie sg w stanie wyjasni¢ zaburzen czyn-
nosci watroby u wszystkich chorych, poniewaz nie-
prawidtowe wyniki badan laboratoryjnych watroby sg
czesto spotykane u stabilnych chorych, ktérzy nie
wymagali wentylacji mechanicznej [30].

Receptory ACE2, znajdujace sie na wielu komor-
kach, w tym w ptucach, sercu, watrobie, nerkach i
naczyniach krwionosnych, oddziatujg z SARS-CoV-
2 poprzez wywotywanie bezposrednich efektow cy-
topatycznych [20]. Ostatnio dane z pojedynczych
komodrek RNA-seq w probkach zdrowej watroby czto-
wieka sugerujg, ze ekspresja ACE2 w cholangiocy-
tach (59,7%) jest znacznie wyzsza niz w hepatocy-
tach (2,6%) [6]. Mimo tej duzej roznicy w ekspres;ji
ACE2, cholestatyczny wzorzec uszkodzenia nie jest
powszechng cechg choroby COVID-19, rowniez ALP
i bilirubina byty podwyzszone tylko w niewielkiej liczbie
przypadkow. Niektére badania wykazaty, ze gamma-
glutamylo-transpeptydaza (GGTP), potencjalny marker
diagnostyczny uszkodzenia cholangiocytéw, ulegat
zwiekszeniu nawet 0 72% u chorych z ciezkim zaka-
zeniem SARS-CoV-2 [4].

Brakuje badan morfologicznych dotyczacych opisu
i interpretacji zmian migzszowych watroby zwigzanych
z zakazeniem SARS-CoV-19, a wiekszos¢ z nich to
autopsje posmiertne. Xu i in. wykonali pierwsze po-
Smiertne badania wycinkéw watroby z autopsji, ktére
wykazaty umiarkowany stopien sttuszczenia mikro-
pecherzykowego oraz tagodng aktywnos¢ zra-
zikowg i wrotng. To uszkodzenie watroby moze byé
spowodowane zakazeniem SARS-CoV-2 lub uszko-
dzeniem watroby zwigzanym z lekiem [53]. Wstepne
badanie, ktére objeto czterdziestu dziewieciu chorych
z pozytywnym wynikiem SARS-CoV-2, wykazato roz-
legte zajecie naczyn wewnatrzwatrobowego uktadu
wrotnego w postaci zmian ostrych (zakrzepica i ek-
tazja swiatta naczyn) lub przewlektych (wtdkniste po-
grubienie $ciany naczynia) o nieprawidtowej konfi-
guracji wewnatrzwatrobowych naczyn krwionosnych
[53]. Odkrycia te sugeruja, ze dysfunkcja krzepniecia
lub uszkodzenie srodbtonka mogag by¢ gtéwnym me-
chanizmem wyzwalajgcym w patogenezie uszkodzen
watroby zwigzanych z zakazeniem SARS-CoV-2 [44].
Co wiecej, nie wykryto oznak uszkodzenia drog zot-
ciowych ani histologicznych cech niewydolnosci wa-
troby w autopsjach watroby w krytycznych przypad-
kach chorych na COVID-19.

W catym przebiegu zakazenia SARS-CoV-2 u pra-
wie potowy chorych wykryto nieprawidtowe wyniki
badan krwi watrobowej. Duzy przeglad systema-

tyczny 11 badan oceniajgcych parametry laboratoryjne
watroby u 2541 zakazonych SARS CoV-2 wykazat
obecnos¢ podwyzszonej aktywnosci AspAT i/lub ALT
(25%), LDH (20%), podwyzszone stezenie bilirubiny
(3%) i prawidtowe stezenie ALP w prawie wszystkich
przypadkach [24], co moze wskazywaé na ograni-
czone bezposrednie uszkodzenie watroby zwigzane
z wirusem z powodu nadekspresji ACE2 na cholan-
giocytach. W najwiekszym opublikowanym do tej pory
badaniu, w ktérym wzieto udziat 5700 chorych, stwier-
dzono, ze zaréwno AspAT, jak i AIAT miaty zwiekszong
aktywnos$¢ (odpowiednio u 58,4% i 39,0% chorych)
[36], Cai Q. i in. stwierdzili, ze stezenie GGT byto
podwyzszone o ponad 3 x GGN u 41% chorych [4],
a w innym badaniu stezenie GGT byto podwyzszone
w ciezkich przypadkach, ale nie byto to zwigzane ze
zwiekszeniem stezenia ALP [45]. Co wiecej, prezen-
tacja COVID-19 nie byta konsekwentnie zwigzana z
istotnymi zmianami w testach czynno$ci watroby. U
zakazonych chorych odnotowano jedynie rzadkie
przypadki ostrej niewydolnosci watroby. Nalezy oce-
ni¢ inne przyczyny zwiekszenia aktywnosci transami-
naz, w tym zapalenie miesni, niedokrwienie i zespot
uwalniania cytokin, poniewaz podwyzszona aktywnosc¢
transaminaz nie zawsze wynika z nieprawidtowosci
w obrebie watroby [3].

WPLYW NA MIKROFLORE JELITOWA
ZAKAZENIA SARS-CoV-2

Chociaz SARS-CoV-2 powoduje gtdwnie infekcje ptuc
poprzez wigzanie receptorow ACE2 obecnych na
komadrkach nabtonka pecherzykéw ptucnych, to jed-
nak ostatnio doniesiono, ze RNA SARS-CoV-2 wy-
kryto w kale zakazonych chorych. Co ciekawe, ko-
morki nabtonka jelit, zwlaszcza enterocyty jelita
cienkiego, rowniez wyrazajq receptory ACE2. Rola
mikroflory jelitowej we wptywaniu na choroby ptuc
zostata dobrze wyartykutowana [24]. Wiadomo réw-
niez, ze infekcja wirusowa drég oddechowych powo-
duje zaburzenia mikroflory jelitowej. Dieta, czynniki
Srodowiskowe i genetyka odgrywajg wazng role w
ksztattowaniu mikroflory jelitowej, ktéra moze wpty-
wac na odpornos¢. Réznorodnos¢ mikroflory jelito-
wej zmniejsza sie w starszym wieku, a COVID-19 byt
Smiertelny gtdbwnie u starszych chorych, co ponow-
nie wskazuje na role, jaka mikrobiota jelitowa moze
odgrywaé w tej chorobie. Poprawa profilu mikroflory
jelitowej poprzez spersonalizowane odzywianie i su-
plementacje, o ktérej wiadomo, ze poprawia odpor-
nos¢, moze by¢ jednym z profilaktycznych sposo-
béw zminimalizowania wptywu tej choroby u osoéb
starszych i chorych z obnizong odpornoscia [31].
W Swietle dotychczasowych danych nie wydaje sie,
by chorzy na nieswoiste choroby zapalne jelit (NChZJ)
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stanowili grupe zwiekszonego ryzyka COVID-19. Nie
sg jednak dostepne doniesienia na temat wptywu za-
kazenia na wystepowanie zaostrzen NChZJ, dlatego
nie mozna catkowicie wykluczy¢ takiej zaleznosci.
Dane dotyczace chorych na NChZJ zakazonych
SARS-CoV-2 przyjmujacych leki immunomodulujgce
i immunosupresyjne sg natomiast bardzo ograniczone
[59]. Chorzy leczeni immunosupresyjnie moga naleze¢
do grupy ryzyka wystgpienia ciezkich infekcji. Podej-
rzewa sie zatem, ze podobna prawidiowos¢ moze
dotyczy¢ zakazen SARS-CoV-2 [46].

Badanie obserwacyjne z osrodka najwyzszego
stopnia referencyjnosci zajmujgcego sie leczeniem
nieswoistych choréb zapalnych jelit w Bergamo we
Wtoszech objeto natomiast 522 chorych na NChZJ
bedacych pod statym nadzorem od 19 lutego do 23
marca 2020 roku [32]. Dzieci stanowity 11% tej grupy.
U zadnego z chorych nie rozpoznano COVID-19. Nikt
réwniez nie byt hospitalizowany z powodu zakazenia
SARS-CoV-2. Chorym na NChZJ, w odréznieniu od
przytaczanego powyzej badania z Wuhan, nie zale-
cano odstawiania dotychczas stosowanych lekéw.
59% z nich otrzymywato aminosalicylany w monote-
rapii. Leczenie immunosupresyjne (tiopuryny, meto-
treksat, glikokortykosteroidy i inne) prowadzono u 22%,
podczas gdy terapie biologiczng (infliksymab, adali-
mumab, wedolizumab, ustekinumab, golimumab) u 16%
chorych. W tym czasie do tego samego szpitala przy-
jeto 479 chorych o ciezkim przebiegu COVID-19, bez
choroby zapalnej jelit.

Dysbioza i metabolity drobnoustrojéw jelitowych
wptywajg na odpowiedz immunologiczng, stan zapalny
i rozwoj choroby w ptucach. Chociaz nadal jest to
podkreslone, warunki te moga mie¢ duze znaczenie
w odniesieniu do ciezkosci COVID-19. Mikroorganizmy
jelitowe sg w stanie regulowac obszary $luzéwki od-
dalone od jelita poprzez swoje metabolity, takie jak
krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA), ktore
moga dociera¢ do innych narzadoéw przez krwioobieg,
wywierajgc regulacje immunologiczng i indukcje im-
munoglobulin oraz dziatanie przeciwzapalne [56].
Zdrowa mikroflora moze przeciwdziata¢ infekcjom
drég oddechowych, w tym wirusowi grypy typu A (IAV)
[46] oraz Streptococcus pneumoniae [46], modulu-
jac funkcje efektorowych komérek odpornosciowych,
w tym makrofagéw pecherzykowych i neutrofili, po-
przez agonistéw receptoréw podobnych do domeny
oligomeryzacji (NOD) wigzacej nukleotydy [31]. Po-
dobnie jak uktad jelitowy, mikrobiom oddechowy jest
ztozony, a zréznicowane zbiorowiska bakteryjne na-
lezace do Bacteroidetes, Firmicutes i Proteobacte-
riaphyla zamieszkujg kazdg nisze. Ochronng role w
odpornosci odgrywa réwniez mikrobiom oddechowy
[56]. Grypa moze wptywac na przyleganie patogen-
nych bakterii do komdrek oddechowych, zwieksza-
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jac infekcje i choroby in vivo [46], co sugeruje inte-
rakcje miedzy patogenami wirusowymi i bakteriami nie
tylko w jelitach, ale takze w drogach oddechowych.

PODSUMOWANIE

Szybko rozprzestrzeniajgca sie pandemia spowodo-
wana SARS-CoV-2 wywotata globalng potrzebe licz-
nych badan nad oddziatywaniem wirusa na organizm
cztowieka. Wyniki przeprowadzonych analiz udowod-
nity coraz wiekszy wpltyw zakazenia wirusem SARS-
CoV-2 na przewdd pokarmowy. Wirus ten wykazuje
tropizm nie tylko do komodrek nabtonkowych wyscie-
lajacych drogi oddechowe, ale takze do komérek prze-
wodu pokarmowego. Taki mechanizm moze w konse-
kwencji prowadzi¢ do uszkodzenia tych komorek oraz
wywotywania licznych dolegliwo$ci Zzotgdkowo-jelito-
wych. Droga fekalno-oralna stata sie rowniez wysoce
prawdopodobnym szlakiem transmisji zakazenia.

Z epidemiologicznego a tak naprawde kliniczego
punktu widzenia nalezy zwracaé szczegdlng uwage
na wystepowanie dolegliwosci zotgdkowo-jelitowych,
aby w jak najszybciej wdrozy¢ prawidtowe postepo-
wanie diagnostyczno-lecznicze i tym samym zmniej-
szy¢ liczbe zgondw oraz ryzyko rozprzestrzeniania sie
wirusa SARS-CoV-2 w ogdlnej populac;ji.
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