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,0bys zyt w ciekawych czasach®
— statfo sie! Nowe wyzwania

w chorobach zwigzanych

z dysfunkcjg osi moézg-jelito-

mikrobiota

“May you live In interesting times” — it happened!
New challenges in diseases related to the
dysfunction of the brain-gut-microbiota axis

Streszczenie
Coraz wiecej dowodoéw wskazuje dysbioze przewodu
pokarmowego jako gtéwny element patogenezy
gastrologicznych objawéw post-COVID i long COVID.
Oddziatywanie mikroorganizéw wchodzacych
w skfad mikrobioty jelitowej na funkcjonowanie
przewodu pokarmowego zachodzi m.in. poprzez:
krétkotaricuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA),
lipopolisacharyd (LPS), a takze gazy, takie jak wodér,
metan lub siarkowodér. Wspétczesnosc stawia nowe
wyzwania dotyczace identyfikacji rodzaju dysbiozy,
co w konsekwencji moze sie przyczynic
do optymalizacji leczenia choréb zwigzanych
z dysfunkcja osi mézg—jelito—mikrobiota.

Stowa kluczowe
IBS, dysbioza, COVID-19, 05 jelito-médzg, mikrobiota

Abstract
Increasing evidence points to gastrointestinal dysbiosis
as a major component of the pathogenesis of post- and
long-COVID gastrointestinal symptoms. Microorganisms
included in the intestinal microbiota may influence the
functioning of the gastrointestinal tract through inter
alia short-chain fatty acids (SCFA), lipopolysaccharide
(LPS), as well as gases such as hydrogen, methane, or
hydrogen sulphide. The identification of the particular
dysbiosis type has become a major challenge recently,
because the proper dysbiosis determination may
contribute to optimization of the treatment of diseases
related to the dysfunction of the brain-gut-microbiota

axis.
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»0by$ 2yt w ciekawych czasach”

Ten zwrot, prawdopodobnie zapozyczony z Chin, zo-
stat uzyty po raz pierwszy w czasach nowozytnych
przez brytyjskiego polityka Josepha Chamberlaina,
ktory w swoim przeméwieniu w 1898 r. stwierdzit:
~Zgodzicie sie, ze zyjemy w ciekawych czasach (...)
nie pamietam czasoéw, kiedy dzien po dniu dostar-
czano nam nowych powodéw do obaw” [1].

Stowa wypowiedziane pod koniec XIX w. znako-
micie opisujg nasza rzeczywistos¢. Ciekawe czasy
rozumiemy jako brak stabilnosci, konieczno$¢ po-
dejmowania trudnych decyzji majacych olbrzymi
wptyw na przysztos¢, ale takze przyttaczajaca ilos¢
informacji, ktére docierajg do nas kazdego dnia.
Pierwsze dwie dekady XXI w. to wieloletni wzrost
gospodarczy, ktéry znacznie poprawit jako$¢ na-
szego zycia. Pandemia COVID-19 i idaca w $lad za
nig recesja ekonomiczna sg natomiast aktualnie po-
strzegane jako najwieksze wyzwania, z jakimi mie-
rzy sie ludzkos¢ od zakonczenia Il wojny $wiatowe;j.
Z przeprowadzonych badan opinii spotecznej wy-
nika, ze w czasie trwania pandemii pogorszyto sie
zdrowie psychiczne 38,5% Polakéw [2]. Wedtug
zebranych danych objawiato sie to gtéwnie prze-
wlektym stresem, obnizeniem nastroju, a takze
zaburzeniami snu. Co ciekawe, najczesciej wskazy-
wanym powodem ztego samopoczucia byt wzrost
cen, a dopiero na kolejnych miejscach znalazty
sie obawa o zdrowie bliskich i wtasne oraz ogra-
niczenie kontaktéw [2]. Dodatkowo marzec 2022
r. zrewidowat pojecie trwatego pokoju w Europie.
Badania przeprowadzone w sierpniu 2022 r. ujaw-
nity, ze 75% Polakéw ma obecnie poczucie, ze
wojna w Ukrainie zagraza bezpieczenstwu nasze-
go kraju [3].

Uwzgledniajac ztozong etiopatogeneze choréb
czynnosciowych ukfadu pokarmowego i wptyw
czynnikéw spotecznych na ich przebieg, nalezy
przyzna¢, ze czasy, w ktorych zyjemy, stawiaja
ogromne wyzwania diagnostyczne i terapeutycz-
ne. Zaburzenia psychiczne (gtéwnie lek i depresja,
ale rébwniez paranoja), kryzys ekonomiczny, izolacja
spoteczna, lockdown, praca zdalna, niedoskonatos¢
systemu opieki zdrowotnej moga mie¢ wptyw na
wystepowanie oraz nasilenie objawéw choréb
czynnos$ciowych, ktére juz wczesniej stanowity
ogromny problem. Warto podkresli¢ wptyw opi-
sanych powyzej czynnikdédw na przebieg rozpo-
znanych uprzednio przypadkow zespotu jelita
nadwrazliwego (irritable bowel syndrome - 1BS),
a takze na ewentualny wzrost zapadalnosci na to
schorzenie.
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Postac¢ poinfekcyjna IBS

Czestos¢ wystepowania IBS w populacji ogdlnej
przed pandemia szacowano na 11% [4]. Ciekawych
danych dostarczyto badanie przeprowadzone przez
Ghoshal i wsp., w ktérym oceniano wptyw przeby-
tej infekcji SARS-CoV-2 na ryzyko rozwoju nowych
objawoéw pozwalajacych rozpoznac IBS. Okazato sie,
ze 6-miesieczna obserwacja pozwolita rozpozna¢
IBS u 5,3% pacjentéw w grupie 280 0s6b po przeby-
ciu COVID-19, natomiast w grupie 264 os6b bez po-
twierdzonej infekcji SARS-CoV-2 w okresie objetym
badaniem objawy IBS stwierdzono tylko u jednego
pacjenta [5]. Konfrontujac to z populacjg polska
- odsetek rzedu 5% w grupie oséb po potwier-
dzonym i zarejestrowanym przebyciu COVID-19
oznaczatby wzrost liczby nowych przypadkoéw IBS
o ponad 300 tys. Okoto 30% pacjentéw z IBS bedzie
szukato porady lekarskiej [6-8]. Co ciekawe, nie za-
lezy to od specyfikii nasilenia objawéw brzusznych,
ale od poziomu leku i negatywnego wptywu dole-
gliwosci na jako$¢ zycia [6, 7]. Obserwacje te wydaja
sie szczegodlnie ciekawe w aspekcie problemoéw
wynikajacych z pandemii COVID-19.

Co po COVID?

Warto podkresli¢, ze na symptomatologie cho-
réb czynnosciowych moga wptywac nie tylko
przyczyny psychogenne. Ostra infekcja wirusem
SARS-CoV-2 wiaze sie czesto z r6znymi objawami
gastrologicznymi. Badania ujawniajg, ze r6zne ob-
jawy gastrologiczne moga wystepowac u od 11,4%
do nawet 61,1% pacjentdw w ostrej fazie infekgji,
w zaleznosci od przyjetej metodologii [9]. Z punku
widzenia epidemiologii, a takze potencjalnego
obcigzenia systemu opieki zdrowotnej niepokojace
wydaja sie dane dotyczace koniecznosci diagnozo-
wania i leczenia objawéw post-COVID i long COVID.
Jak pokazuja badania, szeroko rozumiane objawy
gastrologiczne (nudnosci, wymioty, utrata apetytu,
bdl brzucha, refluks zotadkowo-przetykowy, bie-
gunka) moga wystepowac nawet u 44% pacjentéw
12 tygodni od zakonczenia hospitalizacji z powodu
zakazenia wirusem SARS-CoV-2 [10]. Warto pod-
kresli¢, ze bol brzucha jako objaw post-COVID moze
wystepowac nawet u 20% pacjentéw po przebyciu
COVID-19[11, 12].

Wptyw wirusa SARS-CoV-2

na mikrobiote jelitowa
Istnieje wiele dowodéw to, ze wirus SARS-CoV-2
wykorzystuje gtéwnie receptor ACE2, by wniknac
do komérki organizmu ludzkiego [13]. Receptory
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te sq obecne nie tylko na powierzchni komoérek
nabtonka oddechowego, lecz takze w btonie ko-
morkowej komarek réznych narzadéw, takich jak:
jelito cienkie, trzustka, nerki, serce [14]. W zwigzku
z tym zakazenie SARS-CoV-2 nie ogranicza sie tylko
do uktadu oddechowego. Mechanizm uwzgled-
niajacy zaangazowanie receptora ACE2 moze ttu-
maczy¢ objawy wynikajace z dysfunkcji ré6znych
narzadow w ostrej fazie infekcji. Pojawia sie coraz
wiecej dowodoéw wskazujacych dysbioze przewodu
pokarmowego jako jeden z gtéwnych elementéw
patogenezy gastrologicznych objawéw post-COVID
i long COVID [15].

Zmiany w mikrobiocie jelitowej byty czynnikiem,
ktory korelowat z nasileniem objawéw COVID-19
[16] oraz stezeniem markeréw stanu zapalnego [17].
Jedna z symptomatycznych zmian w mikrobiomie
pacjentéw w czasie ostrych objawéw COVID-19 jest
zmniejszenie liczebnosci bakterii produkujacych
krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe (short-chain
fatty acids — SCFA) [18]. Zjawisko to ma charakter
przetrwaty i moze by¢ obserwowane nawet po
30 dniach od wyzdrowienia [18]. Bakterie butyro-
genne, odpowiedzialne za proces degradacji i fer-
mentacji btonnika pokarmowego, stanowig gtéw-
ne zrédto SCFA w przewodzie pokarmowym [19].
Krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe majg zdol-
nos$¢ pokonywania bariery jelitowej i ta droga do-
cierajg do krazenia ogdlnoustrojowego [20, 21], co
umozliwia im petnienie funkcji czynnika modulu-
jacego odpowiedZ immunologiczng ptuc poprzez
oddziatywanie na komorki prezentujace antygen
[22]. Sg one traktowane jako gtéwne bioaktywne
metabolity o udowodnionym dziataniu przeciw-
zapalnym oraz zostaty uznane za kluczowy sygnat
w osi mikrobiota-jelito-modzg [23]. Zaburzenia
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funkcjonowania tej osi przyczyniaja sie do neurop-
sychiatrycznych konsekwencji COVID-19.
Omawiajac wptyw COVID-19 na mikrobiote jeli-
towa, nalezy zwrdéci¢ uwage na powtarzajace sie,
obserwowane w wielu badaniach zjawisko istotnie
zmniejszonej réznorodnosci bakterii jelitowych [24,
25]. Warto podkresli¢, ze r6znorodnos¢ mikrobiolo-
giczna jest krytycznym wyznacznikiem stabilnosci
ekosystemu mikrobiotycznego jelit [26]. Stabilno$¢
mikrobiotyczna zapewnia odpornos¢ na koloniza-
cje patogenami oportunistycznymi[16, 27]. Dlatego
zmniejszenie réznorodnosci mikrobioty jelitowej
moze ttumaczy¢ ekspansje bakterii oportunistycz-
nych i wykazywac dtugotrwaty wptyw na stan pa-
cjentéw po przebyciu COVID-19 [28].

Co ciekawe, w badaniach majacych na celu ob-
serwacje zaleznosci miedzy obecnoscig materiatu
genetycznego wirusa SARS-CoV-2 w stolcu a wy-
stepowaniem konkretnych szczepdéw bakteryj-
nych stwierdzono zwiekszong liczebno$¢ gatunkéw
oportunistycznych, takich jak Collinsella aerofaciens
czy Morganella morganii, w prébkach katu z wysoka
zawartoscig RNA wirusa [29]. W tym samym bada-
niu u pacjentéw z niskg lub zerowg zawartoscia
genomu SARS-CoV-2 w stolcu obserwowano duza
liczebnos¢ bakterii wytwarzajacych SCFA [29].

0$ moézg-jelito—-mikrobiota

Komunikacja w ramach osi mézg—-jelito—mikrobiota

jest dwukierunkowa i angazuje nastepujace szlaki

(ryc. 1) [30]:

« nerw bfedny - jak pokazuja badania przepro-
wadzone na modelu zwierzecym, wykonanie
wagotomii blokuje wystapienie niektérych
zjawisk zwigzanych z wptywem mikrobioty na
osrodkowy uktad nerwowy (OUN);

Mézg

L N =

hormony
nerw btedny i
neurotransmitery

szlaki

neuroendokrynne

metabolity czynniki
pochodzenia uktad Y
. . neurotroficzne
bakteryjnego odpornosciowy (np. BDNF)
(np. SCFA) i

T\

Mikrobiota
jelitowa

Rycina 1. Elementy odpowiedzialne za komunikacje w osi mézg-jelito-mikrobiota

SCFA (short-chain fatty acids) - krétkotaricuchowe kwasy ttuszczowe, BDNF (brain-derived neurotrophic factor) — neurotroficzny czynnik

pochodzenia mézgowego
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« hormony i neurotransmitery — czes¢ z nich
moze w sposdb bezposredni wptywac na nerw
btedny i OUN. W przypadku neurotransmiteréw
bariera krew-mézg jest istotnym czynnikiem
uniemozliwiajagcym ich bezposredni wptyw
na funkcjonowanie OUN. Badania pokazuja
jednak, ze bakterie mikrobioty jelitowej maja
zdolnos¢ wytwarzania pecherzykéw btono-
wych zawierajacych m.in. neurotransmitery.
Pecherzyki btonowe moga prawdopodobnie
pokonywac bariere krew-médzg i w ten sposéb
umozliwia¢ zawartym w nich czasteczkom dzia-
fanie w OUN;

«  szlaki neuroendokrynne - gtéwnie poprzez o$
podwzgérze-przysadka—-nadnercza. Kortyzol
moze zmienia¢ motoryke przewodu pokarmo-
wego, zwiekszac przepuszczalnos¢ jelit i wpty-
wac na mikrobiote jelitowa;

« szlaki immunologiczne - przewéd pokarmowy
zawiera ok. 70-80% komorek odpornoscio-
wych organizmu. Mikrobiota jelitowa moze
réwniez wptywac na uktad odpornosciowy jelit
i zwiekszac stezenie cytokin;

+ metabolity pochodzenia bakteryjnego, zwtasz-
cza SCFA - reguluja poziomy ekspresji hydroksy-
lazy tryptofanu 1, enzymu zaangazowanego
w synteze serotoniny, a takze hydroksylazy tyro-
zynowej, ktéra jest zaangazowana w regulacje
szybkosci biosyntezy dopaminy, noradrenaliny
i adrenaliny;

« czynniki neurotroficzne — mikrobiota jelitowa
moduluje poziom neurotroficznego czynnika
pochodzenia mézgowego (brain-derived neuro-
trophic factor - BDNF) w moézgu.

W ostatnich latach pojawito sie wiele prac charak-

teryzujacych mikrobiote jelitowa i jej wptyw na

0$ moézg-jelito jako wazny czynnik patogenezy,

a nawet cel terapeutyczny w wielu sytuacjach

klinicznych. Udziat osi mézg-jelito-mikrobiota

rozwaza sie w rozwoju objawoéw zaburzen leko-
wych i depresyjnych, otytosci, schizofrenii, cho-
robie Parkinsona i chorobie Alzheimera, a takze
choréb ze spektrum autyzmu [30]. Ciekawych
obserwacji dostarczyto badanie przeprowadzone

w populacji dzieci z zaburzeniami ze spektrum au-
tyzmu, w ktérym dowiedziono, ze zastosowanie
antybiotykéw (wankomycyna doustnie) wigzato
sie z poprawa w obszarze zachowan strereotypo-
wych [31].

Sygnatura mikrobiotyczna IBS
Warto podkresli¢, ze zjawisko polegajace na zmniej-
szeniu réznorodnosci mikrobiotycznej, obserwowa-
ne czesto po przebyciu COVID-19, byto juz wczesniej
opisywane jako jedna z cech mikrobioty oséb z IBS
(tab. 1). Dodatkowo w obrazie tworzacym tzw. sy-
gnature mikrobiotyczna IBS wymienia sie:

zwiekszenie liczebnosci Ruminococcaceae,

Lachnospiraceae, Prevotella [32],

«  zwigzek pomiedzy liczebnoscig gatunkéw me-
tanogennych i nasileniem objawéw IBS [32],

+ mniejsza wzgledna liczebnos¢ bakterii produ-
kujagcych maslan u pacjentéw z biegunkowa
i mieszang postacia IBS [33],

« wieksza liczebnos$¢ gatunkéw Lactobacillus
i Streptococcus, przy czym najbardziej znaczacy
wzrost tych bakterii zaobserwowano u o0s6b
zIBS bez wzdec [34],

« zmniejszong liczebnos¢ rodzajéw Faecalibacte-
rium i Bifidobacterium [35],

+ nadmierng liczebnos¢ typu Bacteroidetes oraz
zmniejszenie liczebnosci rodzaju Bifidobacterium
u pacjentdw z postacia biegunkowg IBS [35].

Profil mikrobiologiczny pacjentéw z IBS wptywa na
specyfike i spektrum objawoéw tej choroby. Oddzia-
tywanie mikroorganizméw wchodzacych w sktad
mikrobioty jelitowej na funkcjonowanie przewodu
pokarmowego, a zarazem na obraz kliniczny I1BS
zachodzi m.in. poprzez:

«  produkty metabolizmu, takie jak SCFA,

+ lipopolisacharyd (lipopolysaccharide — LPS),
gazy, np. woddr, metan lub siarkowodor [36].

Wykazywane w czasie testow oddechowych z glu-

koza lub laktuloza podwyzszone stezenia wodoru

i/lub siarkowodoru (ocenianego tylko w badaniach
klinicznych) w wydychanym powietrzu wiaza sie
czesciej z postacig biegunkowa IBS [37, 38], nato-
miast zwiekszone stezenie metanu w omawianym

Tabela 1. Podobienstwo zmian zachodzacych w mikrobiocie jelitowej u pacjentéw po przebyciu COVID-19 i u pacjentéw

z zespotem jelita nadwrazliwego (irritable bowel syndrome — 1BS)

zmniejszona réznorodnos¢ bakterii jelitowych

zmniejszona liczebno$¢ bakterii butyrogennych

zwiekszona liczebno$¢ Ruminococcus gnavus

+ |+ |+
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badaniu czesciej wystepuje u 0séb z przewazajacy-
mi zaparciami [37].

Rozpoznanie IBS

Nalezy bardzo wyraZnie zaznaczy¢, ze IBS nie jest
rozpoznaniem ,z wykluczenia”. Aby mozna byto
rozpoznac IBS, musza wystapi¢ odpowiednie ob-
jawy i dodatkowo powinny by¢ spetnione kryteria
czasowe. Rozpoznanie IBS powinno by¢ oparte
na kryteriach rzymskich 1V, ktére zostaty zebrane
w tabeli 2 [4]. Kryteria te nie uwzgledniajg czestego
objawu towarzyszacego, jakim sg wzdecia. Wzdecie
brzucha jest czestym objawem, wystepujacym na-
wet u 76% pacjentéw z zaburzeniami czynnoscio-
wymi przewodu pokarmowego i do 13% populadji
0godlnej w krajach zachodnich [39].

Wyrdznia sie cztery gtéwne podtypy IBS [4]: z domi-
nujacym zaparciem (IBS-C), z dominujaca biegunka
(IBS-D), ze zmiennym rytmem wypréznien (IBS-M),
postac niesklasyfikowana (IBS-U).

Powyzszy podziat IBS ma znaczenie nie tylko w kla-
syfikowaniu pacjentéw na podstawie objawu domi-
nujacego, lecz takze w podejsiciu terapeutycznym.
Jak opisano powyzej, poszczegdlne podtypy IBS
moga sie tez r6zni¢ zaburzeniami mikrobioty. Jezeli
uznaje sie istniejace zaburzenia dysbiotyczne za
cel terapeutyczny, podziat ten jest czesto pomocny
w dostosowaniu zalecen farmakologicznych i die-
tetycznych.

SIBO i IMO - czy potrafimy
je diagnozowaé?
Warto podkredli¢, ze u chorych z IBS ryzyko wysta-
pienia zespotu rozrostu bakteryjnego jelita cienkie-
go (small intestinal bacterial overgrowth - SIBO) jest
ponad 4-krotnie wieksze w poréwnaniu z grupa
kontrolna (OR = 4,7, 95% Cl: 3,1-7,2) [40]. Poniewaz
drobnoustréj Methanobrevibacter smithii jest ar-
cheonem i moze rozrastac sie poza jelitem cienkim,
bardziej odpowiedni jest ostatnio zasugerowany
termin - rozrost metanogenny w jelicie (intesti-
nal methanogen overgrowth — IMO). Wyréznienie
sposréd zaburzen dysbiotycznych IMO podkresla
odrebna specyfike etiologii tego problemu, a takze
czesto inne spektrum objawéw. Co ciekawe, sto-
sowana juz bardzo rzadko metoda diagnozowania
SIBO oparta na badaniu mikrobiologicznym pobra-
nego w czasie endoskopii aspiratu z jelita cienkiego,
poza trudnosciami technicznymi, nie jest rekomen-
dowana w IMO. Z uwagi na trudnosci w pozyskaniu
materiatu do posiewu i jego analizy pod katem
diagnozy SIBO (aspirat z jelita cienkiego) w ostat-
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Tabela 2. Kryteria rzymskie IV rozpoznawania zespotu
jelita nadwrazliwego (irritable bowel syndrome — IBS)

Nawracajacy bél brzucha wystepujacy srednio przez
co najmniej 1 dzier w tygodniu przez ostatnie 3
miesigce, ktory spetnia co najmniej 2 z ponizszych
kryteriow:

+ Wigze sie zwypréznieniem

+ wigze sie ze zmiang czestosci wyproéznien

+ wiaze sie ze zmiang konsystencji stolca

Kryteria spetnione przez ostatnie 3 miesigce przy
wystapieniu objawéw co najmniej 6 miesiecy przed
rozpoznaniem

nich latach siega sie po inne metody diagnozowania
dysbiozy. Opublikowane w 2020 r. wytyczne ACG
Clinical Guideline wymieniajg testy oddechowe
z glukoza lub laktuloza jako metode posrednig dia-
gnozowania SIBO i IMO [41].

Rozwaéj technologii badawczej

Zmiany w mikrobiocie jelitowej mogace odpowia-
da¢ dysbiozie stwierdzanej u pacjentéw z IBS moga
by¢ potwierdzone w réznych odcinkach przewodu
pokarmowego (np. dwunastnica, jelito krete, jelito
grube). Poddajac analizie materiat, jakim jest stolec,
dokonujemy zatem ograniczonej oceny mikrobio-
tycznej. Z drugiej strony nalezy mie¢ na uwadze,
ze pozyskanie kazdego innego materiatu wiaze sie
czesto z koniecznoscia wykonania badania endo-
skopowego.
Stosowane coraz czesciej metody molekularne
pozwalaja na identyfikacje i oznaczenie wzglednej
liczebnosci nie tylko konkretnych grup bakterii,
np. butyrogennych, lecz takze konkretnych ty-
pow, klas, a nawet gatunkéw. Ztotym standardem
badania mikrobioty jest sekwencjonowanie nowej
generacji, ktére obejmuje analize 16S rRNA, stano-
wigcego indykator obecnosci okreslonych mikro-
organizmoéw w danym $rodowisku [42]. Metoda ta
znalazta zastosowanie rowniez jako jedno z gtéw-
nych narzedzi w klasyfikacji taksonomicznej bak-
terii [42]. Na szczeg6lna uwage zastugujg badania
potwierdzajace mozliwos¢ wykorzystania techno-
logii analizy réznicy nukleotydéw w bakteryjnym
genie 16S rRNA w diagnozowaniu dysbiozy prze-
wodu pokarmowego. Opisywana metoda umoz-
liwia identyfikacje konkretnych drobnoustrojéw,
ktore juz wczesniej zostaty powigzane ze stanem
dysbiozy. Badania oceniajgce wykorzystanie opi-
sanej powyzej metody w analizie stolca dowiodlty,
ze dysbioza byta stwierdzana u 73% pacjentéw
z IBS i 74% pacjentéw z nieswoistg chorobg zapal-
na jelit [43].
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Podsumowanie

Przedstawione powyzej fakty miaty na celu uswia-
domienie koniecznosci szerszego spojrzenia na trzy
kluczowe zagadnienia. Po pierwsze - pandemia
COVID-19 okazata sie problemem zwigzanym nie
tylko z ostra fazg infekcji SARS-CoV-2, lecz takze
z objawami post-COVID i long COVID. Dodatkowo
negatywne konsekwencje spoteczne pandemii
beda obecne w naszym zyciu jeszcze przez wiele
lat i beda stanowi¢ ogromne wyzwanie dla systemu
opieki zdrowotnej. Po drugie - u pacjentéw z cho-
robami czynnosciowymi przewodu pokarmowego
(np. IBS) w czasie pandemii COVID-19 dochodzi do
nasilenia objawéw. Z uwagi na podwyzszone ryzy-
ko (5,3%) rozwoju nowych objawéw IBS w grupie
0s6b po przebyciu COVID-19 mozna przypuszczac,
Ze w najblizszych miesigcach zwieksza sie potrzeby
interwencji medycznych w tym zakresie. Po trze-
cie — diagnostyka zaburzen dysbiotycznych, ktére
stanowia wazny czynnik w interakcji mézg-jelito-
mikrobiota, pozwala nam nie tylko na poszerzenie
wiedzy na temat patogenezy gastrologicznych
choréb czynnosciowych, lecz takze w wybranych
przypadkach umozliwia okreslenie celu terapeu-
tycznego, co zwieksza szanse na sukces zapropo-
nowanej terapii.
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