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STRESZCZENIE

Mikroflora jelitowa cztowieka skiada sie z bilionow
drobnoustrojow, ktére uwazane s3 za niepatogenne. Funk-
cja flory bakteryjnej wraz z systemem immunologicznym
jest ochrona gospodarza przed kolonizacjg i inwazjg pa-
togenu. Pelni takze istotng funkcje metaboliczng, dostar-
czajac srodkéw odzywcezych i witamin oraz energii po-
przez rozktad weglowodanoéw ztozonych do cukréw pro-
stych i krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych (ang.
short — chain fatty acids — SCFA). Zaburzenia mikroflory
jelitowej sa w coraz wigkszym stopniu uznawane za waz-
ny czynnik w patogenezie i patofizjologii zespotu jelita
drazliwego (ZJD) (ang. IBS — irritable bowel syndrome).
Jest on schorzeniem o ztozonej i nieznanej etiologii, jest
chorobg czynnosSciows, chociaz wielu badaczy zalicza ja
do przewleklych, ze wzgledu na dlugotrwaly przebieg
i czegste nawroty. Z]JD charakteryzuje si¢ znamiennymi bo-
lami brzucha oraz zaburzeniami rytmu wyproznien (za-
parcie i /lub biegunka), przy braku patologicznych zmian
organicznych.

Badania ostatnich lat wskazuja na znaczacy wptyw mi-
kroflory jelitowej i osi mozgowo-jelitowej w patogenezie
schorzenia. Modulacja mikroflory jelitowej za pomoca
probiotykoéw i prebiotykéw oraz badania nad dotychczas
nie hodujacymi si¢ in vitro bakteriami mikrobioty jelito-
wej, pozwolg na nowe mozliwosci w leczeniu pacjentow
z tym zespotem. Badania mikroflory jelitowej (wlasciwo-
$ci drobnoustrojoéw) sa obiecujacym kierunkiem, pozwa-
lajacym na dalsze poznanie i charakterystyke wielu bak-
terii odpowiedzialnych za patofizjologi¢ i objawy ZJD.
Jest to nadal enigmatyczna choroba o wieloczynnikowej
etiopatogenezie, w ktorej wydaje sie odgrywac istotna role
sktad mikrobioty jelitowej. Badania w kierunku zastoso-
wania probiotykéw i prebiotykdéw w zmniejszaniu obja-
wow chorobowych ZJD, powinny by¢ nadal kontynuo-
wane w badaniach klinicznych w celu uzyskania jak naj-
lepszych rezultatow.

Stowa kluczowe: zespo6t jelita drazliwego, mikroflora
jelitowa, 0§ mozg-jelita

ABSTRACT

The human intestinal microbiota is made up of tril-
lions of microorganisms that are considered to be non-
pathogenic. The microbiota functions in tandem with the
host’s defences and the immune system to protect against
pathogen colonisation and invasion. It also performs an
essential metabolic function, acting as a source of essen-
tial nutrients and vitamins and aiding in the extraction
of energy and nutrients, such as short-chain fatty acids
(SCFA). Gut microbiota alterations are being increasingly
recognized as an important factor in the pathogenesis
and pathophysiology of irritable bowel syndrome (IBS).
Irritable bowel syndrome is a disease with a complex and
unknown etiology. It is a functional disease although
many researchers regard it as chronic, due to the long du-
ration or frequent recurrence. IBS is characterized by ab-
dominal pain and disturbances in bowel habits (consti-
pation and/or diarrhea), in the absence of pathological
organic changes.

Studies in recent years have shown a significant effect
of the intestinal microflora and intestinal cerebrospinal
axis in the pathogenesis of the disease. Modulation of the
intestinal microflora using probiotics and the focus on
the function of uncultured intestinal microbiota will offer
new opportunities for treatment of patients with this syn-
drome. Research into the intestinal microflora (the prop-
erties of microorganisms) is a promising direction, allow-
ing for further understanding and characterization of
many bacteria responsible for the pathophysiology and
symptoms of IBS. It is still an enigmatic disease of multi-
factorial etiology, which seems to be related in significant
ways to the composition of the intestinal microbiota. Re-
search on the use of probiotics and prebiotics in IBS
should be continued in numerous, well-planned clinical
trials in order to obtain the best results in reducing IBS
symptoms.
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WSTEP

Flora bakteryjna odgrywa kluczowa role w utrzy-
maniu homeostazy jelitowej. Zawiera zr6znicowana
populacje réznych szczepéw bakteryjnych okoto
1014 bakterii, czyli 10-krotnie wiecej niz catkowita
liczba komoérek ludzkich [1]. Endogenna mikroflora
czlowieka dysponuje mozliwosciami porozumiewa-
nia si¢ nie tylko pomiedzy soba, ale rowniez moze
prowadzi¢ molekularny dialog z komoérkami gos-
podarza. Wielokierunkowa sie¢ powigzan umozli-
wia przesylanie sygnatu i porozumiewanie si¢ bak-
terii z bakteriami, bakterii z gospodarzem i gospo-
darza z bakteriami. Sprawia to, ze mikroorganizmy
wraz z komoérkami gospodarza tworza komplekso-
wy interaktywny ekosystem, decydujacy o wielu roz-
nych waznych procesach biologicznych, w tym
o zdrowiu i chorobie [2].

Mikrobiom (mikrobiota) cztowieka to ogbt mi-
kroorganizmoéw i moze by¢ opisany jako ,,suma
wszystkich zywych mikroorganizméw zyjacych
w/lub na ciele cztowieka”. Mikrobiom podlega ewo-
lucji w zdrowym organizmie od narodzin do $mier-
ci, majac na celu utrzymanie homeostazy w ukla-
dzie odpornosciowym gospodarza. Proces rozwoju
mikrobiomu cztowieka po urodzeniu jest regulowa-
ny przez czynniki zarbwno adaptacyjne jak i wro-
dzone uktadu odpornosciowego, a takze zewnetrzne
takie jak dieta, leki i ekspozycja na toksyny oraz
choroby. Pierwszym i najwazniejszym mechaniz-
mem kolonizacji mikrobiomu jest pionowa trans-
misja mikroflory z matki na dziecko. Kolonizacja
btony $luzowej w przewodzie pokarmowym, odde-
chowym, moczowo-piciowym, jak i skory, zaczyna
sie w czasie narodzin lub nawet wczesniej, gdy no-
worodek jest narazony na mikroflor¢ matki w to-
zysku. Najnowsze badania donosza, ze profil mi-
krobiomu tozyska posiada w swoim sktadzie niepa-
togenng, komensaliczng flore bakteryjna: Firmicutes,
Tenericutes, Proteobacteria, Bacteroidetes i Fusobac-
teria phyla, co daje pewne podobienistwo do mikro-
flory jamy ustnej. Zaobserwowano, ze w pierwszym
tygodniu zycia u noworodkéw petne okreslenie mi-
krobiomu jelita skolonizowane jest gtownie przez
cztonkow Actinobacteria, Proteobacteria, Bacteroide-
tes, a znacznie mniej Firmicutesphyla [3].

Badania wykazaty réwniez, ze u dzieci narodzo-
nych drogami natury stwierdza sie drobnoustroje
przypominajace fizjologiczna flore pochwy matki,
czyli: Lactobacillus czy Prevotella, natomiast u dzieci,
ktore przyszly na Swiat poprzez cigcie cesarskiego
dominujg bakterie Staphylococcus, Corynebacterium
i Propionibacterium, bytujace przewaznie na po-
wierzchni skory. Typowy zestaw mikroorganizméow

cztowieka dorostego formutuje sie w ciggu pierw-
szych lat zycia. Nastepuje przy tym stopniowy
wzrost udziatu gatunkoéw Bacteroides, przy zmniej-
szeniu liczebnosci Lactobacillus i Bifidobacterium.
Sktad drobnoustrojow dorostego cztowieka pozos-
taje relatywnie stabilny, chociaz w wieku podesztym
obserwuje sie obnizenie odsetka Bacteroides, zwiek-
szenie natomiast bakterii Enteroccocus i Escherichia
coli [4].

Carding i wsp. (2015) [5], podkreslaja, Ze mikro-
flora jelitowa cztowieka sktada sie z bilionéw drob-
noustrojow, ktére uwazane sg za niepatogenne.
Funkcjg flory bakteryjnej wraz z systemem immu-
nologicznym jest ochrona gospodarza przed kolo-
nizacja i inwazja patogenu. Petni takze istotng funk-
cje metaboliczng, dostarczajac Srodkow odzywcezych
i witamin oraz energii poprzez rozktad weglowoda-
néw ztozonych do cukrow prostych i krotkotancu-
chowych kwasow ttuszczowych (ang. short — chain
fatty acids — SCFA). W zwiazku z tym mikroflora
jelitowa petni wiele zyciowych funkgcji dlatego szcze-
gblnie interesujgce sa badania dotyczace mikrobio-
mu jelit, jego wptywu na zdrowie i roli w rozwoju
choréb.

Zaburzenia mikroflory jelitowej s3 w coraz wiek-
szym stopniu uznawane za wazny czynnik w pato-
genezie i patofizjologii zespotu jelita drazliwego
(Z]JD) (ang. irritable bowel syndrome — IBS) [6]. Ze-
spo6t jelita drazliwego jest bardzo rozpowszechniony
w populacji (od 5% do 20%) i stanowi funkcjonal-
ne zaburzenie przewodu pokarmowego. Zaburzenie
to jest najczestszym rozpoznaniem spotykanym
w podstawowej i specjalistycznej opiece zdrowotnej.
ZJD charakteryzuje si¢ znamiennymi bélami brzu-
cha, oraz zaburzeniami rytmu wyprdéznien (zapar-
cie i /lub biegunka), przy braku organicznej etiolo-
gii [7].

Zapadalno$¢ na ZJD ma tendencje zwyzkowsa
i wigZe ze znaczacym obnizeniem jakosci zycia cho-
rych oséb. ZJD jest niejednorodnym zaburzeniem
funkcjonalnym uktadu trawiennego i dzieli sie je
na kilka podtypéw w zaleznosci od dominujgcego
rytmu wyproznien: ZJD z zaparciami (IBS-C), Z]JD
z biegunkg (IBS-D), Z]D mieszany (IBS-M) oraz
postaci niezdefiniowanej (ang. undefined 1BS -
U-IBS) [8].

Rozpoznanie ZJD stawiane jest w oparciu o Kry-
teria Rzymskie III z 2006 r. jako nawracajacy bol
lub dyskomfort w obrebie jamy brzusznej trwajacy
przynajmniej 3 dni w miesigcu przez ostatni kwar-
tat. Jak rowniez spelnione muszg by¢ co najmniej 2
z 3 objawdéw dodatkowych: poprawa po wyproznie-
niu, poczatek dolegliwosci skojarzony ze zmiang
rytmu wypré6znien i/lub ze zmiang wygladu stolca
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[9]. Badacze dowodza, ze sktad mikroflory jelitowej
0s0b z réznymi schorzeniami, miedzy innymi w ZJD
rézni sie istotnie od 0s6b zdrowych [10]. Naukowcy
Lee, Bak (2011) [11], uwazaja, ze flora bakteryjna
jelit odgrywa wazna role patogenezie ZJD. Wynika
to chocby z faktu, ze ZJD wystepuje czesto po in-
fekcjach jelitowych lub leczeniu antybiotykami. Ba-
dania wykazaty, ze zmiany flory bakteryjnej jelit
czesto obserwowane sg w grupach pacjentoéw z ZJD.
Biorac pod uwage zalezno$¢ miedzy zmiang fory
bakteryjnej a schorzeniami jelit, manipulacja skifa-
dem mikroflory za pomoca probiotykéw i prebio-
tykoéw wydaje sie by¢ idealnym sposobem leczenia
ZJD. Jednak korzystne efekty i skuteczno$¢ zmiany
flory bakteryjnej jelit z pomocg probiotykow i pre-
biotykéw w celu zmniejszenia objawéw Z]JD nie
byty spdjne w badaniach klinicznych.

Pomimo prowadzenia szeregu badan, zespot jelita
drazliwego nadal jest schorzeniem nie do konca
poznanym biorgc pod uwage przyczyny i leczenie.

ASPEKTY PATOFIZJOLOGICZNE ZJD

Patofizjologia Z]JD nie jest do konca poznana.
W patogenezie choroby znaczgcg role odgrywaja za-
burzenia regulacji nerwowej oraz zmiany uwalnia-
niu mediatoré6w regulujacych czynno$¢ motoryczna
przewodu pokarmowego i czynnosci receptorow dla
tych mediatoréw. Do czynnikéw bioracych udziat
w rozwoju choroby zalicza sie m.in. serotonine [12].
El-Salhy i wsp. (2012) [13], zwracajg uwagg, ze waz-
ng role w regulowaniu perystaltyki przewodu po-
karmowego odgrywaja hormony jelitowe. W celu
oceny gestosci oraz wydzielania komoérek endokryn-
nych wykonano biopsje jelita grubego u 41 pacjen-
tow z ZJD. Analiza badan wykazata zwiekszong ilo§é
serotoniny oraz peptydu jelitowego (PYY) w badanej
Sluzéwcee 0s6b z poinfekeyjnym ZJD. Serotonina ak-
tywuje podsluzowkowe neurony splotu trzewnego,
kontroluje zotadkowo-jelitowg perystaltyke i wy-
dzielanie chlorkéw przez interneurony i neurony
ruchowe. Peptyd jelitowy pobudza wchtanianie
wody i elektrolitow, hamuje prostaglandyny (PG)
E2 i naczyniowoaktywny peptyd jelitowy, ktory po-
budza wydzielanie soku jelitowego i jest gtownym
regulatorem znanym jako ,,hamulec jelitowy”. Au-
torzy zwracajg uwagge, ze chociaz zwiazek przyczy-
nowo-skutkowy jest trudny do wyjasnienia, jednak-
ze wykazane nieprawidtowosci mogg przyczynic sie
do powstawania objawéw zwigzanych z ZJD.

Inne badania dowodza, Ze przebyte zakazenie
przewodu pokarmowego moze doprowadzi¢ do po-
wstania poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego.
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Qin i wsp. (2012) [14], opisuja pozapalng postaé
Z]D, gdzie objawy choroby rozwijaja si¢ po epizo-
dzie ostrej infekcji jelitowej. Cechy pozapalnego ZJD
przypominajg podtyp z dominujaca biegunkg i sa
to: bol brzucha i pilna potrzeba oddania stolca. Ba-
dania prospektywne wskazuja, ze 3-36% infekcji
jelitowych moze prowadzi¢ do powstawania obja-
wow ZJD. Wiele jednak zalezy od organizmu i od-
powiedzi na zakazenie. Mechanizmy powstania po-
infekcyjnego ZJD nie sa do konca poznane cho¢
uwaza sig, ze dochodzi do zmiany jelitowej flory
bakteryjnej, zmiany przepuszczalnosci jelit i akty-
wowania odpowiedzi immunologicznej jelit lub na-
wet zmian strukturalnych w jelitowym uktadzie ner-
wowym.

W ostatnich latach coraz wiecej uwagi pos§wieca
sie tak zwanej nadwrazliwosci trzewnej w ZJD. Zja-
wisko to jest do$¢ powszechne w omawianej grupie
chorych. Uwaza sig, ze do nadwrazliwosci trzewnej
dochodzi wtornie w wyniku aktywacji w btonie $lu-
zowej czynnikoéw i elementéw uktadu immunolo-
gicznego. Zaburzenia mikroflory jelitowej moga pro-
wadzi¢ do nieprawidtowej aktywacji uktadu immu-
nologicznego oraz utrzymywania sie lekkiego, prze-
wlektego stanu zapalnego jelit. Podejrzewa sie, ze
za powstanie stanu zapalnego odpowiedzialne sa
nadmiernie gromadzace si¢ w §luzéwce 0s6b z ZJD
komorki tuczne oraz neutrofile [15].

Potwierdzeniem tego faktu mogg by¢ badania Ba-
dania Rijnierse i wsp. (2007) [16]. Autorzy zwracaja
uwage na role komorek tucznych w patogenezie ZJD.
Komorki te po aktywacji sa zdolne do uwalniania
i produkcji r6znych mediatoréw zapalnych i czesto
znajduja sie w bliskim sgsiedztwie neuronéw, przez
co maja wplyw na reakcje jelita. Ponadto stan za-
palny prowadzi do lokalnej aktywacji neuronéow
w wyniku uwalniania neuropeptydow, ktore row-
niez odgrywaja wazng role w modulacji uktadu od-
pornosciowego poprzez stymulacje komorek tego
uktadu.

Natomiast Zouiten i wsp. (2006) [17], podkresla-
ja, ze nadwrazliwos¢ trzewna czy zaburzenia moto-
ryki przewodu pokarmowego s3 wtérnym zaburze-
niem osi mozg—jelita, modulowanych przez $rodo-
wisko oraz czynniki psychospoteczne. Wykazano
réwniez, ze wiedza o neuroprzekaznikach biorgcych
udziat w komunikacji pomiedzy o§rodkowym ukta-
dem nerwowym i przewodem pokarmowym jest
obecnie bardzo pomocna w opracowywaniu terapii
wptywajacych na zmniejszenie objawow ZJD. Tak
wiec schorzenie to nie jest juz postrzegane wytacznie
jako zaburzenie funkcji motorycznej jelit, lecz raczej
jako kliniczna manifestacja zaburzonej regulacji osi:
o$rodkowy uktad nerwowy — jelita. Istotnymi czyn-
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nikami sg zaburzenia czucia trzewnego, zmiany
w sferze psychicznej, jak rowniez problemy natury
socjalnej (Ringel i wsp. 2001) [18].

W badaniach Elsenbruch i wsp. (2010) [19], wy-
kazano, ze zaburzenia proceséw emocjonalnych wy-
razajace sie lekiem i depresja koreluja z ocena na-
silenia bolu u pacjentéw z Z]JD, co wskazuje, ze
ocena doznan wisceralnych jest zalezna od czynni-
kéw emocjonalnych. W innych badaniach stwier-
dzono jednak, ze wzmozona wrazliwos¢ na bodzce
pochodzace z trzewi wynika raczej ze sktonnosci
do przeszacowywania odczuwanego boélu, a nie ze
zwiekszonej wrazliwos$ci neurosensorycznej [20].
W artykule przegladowym na temat uwarunkowan
doznan boélowych u chorych z Z]D, Elsenbruch
(2011) [21], wyraza przekonanie, iz nadal pozostaje
niejasne, ktore czynniki psychologiczne sg najsilniej
zwigzane z trzewiowg przeczulica bélows. Jedno-
cze$nie autor zauwaza, ze procesy regulacji emo-
cjonalnej sg zdecydowanie najbardziej prawdopo-
dobnymi czynnikami etiologicznymi odczué bolo-
wych w ZJD.

W badaniach Marlicz i wsp. (2012) [15], autorzy
zauwazaja, ze pacjenci z ZJD dos¢ czesto przejawiajq
rézne objawy zwigzane z osrodkowym uktadem ner-
wowym, takie jak depresja czy zaburzenia osobo-
wosci. Powszechnie uwaza sie, ze czynniki psychos-
poteczne odgrywaja istotng role w rozwoju ZJD,
a dolegliwosci mogg bardzo nasila¢ sie w chwili ciez-
kich stresow zyciowych oraz probleméw psychos-
potecznych [22]. Liczne obserwacje [23,24] donosza,
ze do rozwoju ZJD moga przyczynial sie stany de-
presyjne i lekowe. Jednoczesnie depresja i leki naleza
do najczesciej wspotwystepujacych przy ZJD zabu-
rzen psychicznych. Stwierdzono, Ze na depresje cier-
pi ok. 30% chorych, a na stany lekowe ok. 16%
[24]. Ich wspotwystepowanie wigze si¢ takze z wigk-
szym nasileniem objawéw ZJD [25]. Stwierdzono
rébwniez, ze istotnymi czynnikami odpowiedzialny-
mi za rozw6j ZJD sg takze og6lny stan zdrowia, die-
ta i styl zycia [26].

TERAPIE STOSOWANE W LECZENIU ZJD

Zazwyczaj opanowanie zaburzen motoryki skut-
kuje ustgpieniem dyskomfortu w jamie brzusznej.
Terapia obejmuje modyfikacje diety, w tym stoso-
wanie btonnika, leczenie farmakologiczne oraz po-
moc psychologiczng [9]. Gdy zmiana diety i stylu
zycia nie przynosi rezultatow, w terapii ZJD stosuje
sie Srodki farmakologiczne. Okreslone leki dobierane
sa na podstawie dominujgcych objawow, a gtow-
nym celem ich jest tagodzenie dolegliwosci [27].

Mahdi-Shirazi i wsp. (2012) [28], dowodza, Ze
w odniesieniu do leczenia ZJD najlepsze rezultaty
osiagane s3 podczas potaczenia leczenia farmako-
logicznego
i psychoterapii. Jedno z badan pokazuje, ze w lecze-
niu ZJD niezbedne jest wielodyscyplinarne podejscie
terapeutyczne w tym psychoterapia i edukacja na te-
mat stosowania odpowiedniej diety. Inne badania
udowadniaja, ze psychoterapia, zwtaszcza terapia
poznawczo-behawioralna, hipnoterapia i psychoa-
naliza, sa niezwykle skuteczne w leczeniu pacjentow
z ZJD, w znaczacy spos6b zmniejszajac objawy cho-
roby i poziom leku.

Lackner i wsp. (2006) [29], przeprowadzili bada-
nie w grupie pacjentéw z ZJD przed rozpoczeciem
psychoterapii i po jej zakonczeniu. Wykazano, ze
podczas psychoterapii doszto do zmniejszenia do-
legliwosci chorobowych ZJD oraz redukcji leku
i martwienia sie. Pozytywny wptyw na ZJD maja
takze inne techniki psychoterapeutyczne. W bada-
niach Kuttner i wsp. (2006) [30], stwierdzono, ze
¢wiczenie jogi przez okres miesigca wigzato sie z is-
totnym zmniejszeniem dolegliwosci ze strony ukta-
du pokarmowego u pacjentéw ZJD.

Wigkszos$¢ pacjentow z zespotem jelita drazliwe-
go uwaza, ze dieta odgrywa istotng role w wywo-
tywaniu objawéw ZJD i pragng wiedziec, jakiej
zywnosci unika¢. W badaniach przeglagdowych El-
Salhy i wsp. (2012) [31] stwierdzono, ze spozycie
kalorii, weglowodanow, biatek i ttuszczow przez
pacjentow z ZJD jest takie samo jak populacji ogol-
nej. Wykazano, ze pacjenci starajg sie unikaé pew-
nych produktow spozywczych, ktore sa bogate
w sktadniki fermentowalne takie jak oligosachary-
dy, disacharydy, monosacharydy i poliole (ang. Fer-
mentable, Oligosaccharides, Disaccharides, Mono-
saccharides And Polyols — FODMAP). Ponadto
stwierdzono, ze dieta pacjentow sktada sie z niskiej
zawartos$ci wapnia, magnezu, fosforu i witaminy
B2. Nie stwierdzono, by alergie pokarmowe powo-
dowaty wystgpienie objawow ZJD. Uwaza sie, ze
osoby z Z]JD powinni indywidualnie dobierac takie
produkty ZywnosSciowe, ktore nie powodujg zaost-
rzenia objawow chorobowych.

MIKROFLORA JELITOWA A ZJD

Do czynnikéw branych pod uwage w patofizjo-
logii Z]JD zaliczane sa zmiany mikroflory jelitowej.
Ghoshal i wsp. (2012) [32], podkreslaja, ze ludzkie
jelito kryje ogromny ekosystem mikrobiologiczny,
ktory jest przystosowany do wykonywania réznych
funkgcji, takich jak trawienie pokarmu, metabolizm
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lekéw, detoksykacja zwigzkoéw toksycznych, pro-
dukcja niezbednych witamin, zapobieganie przyle-
gania patogennych bakterii do Sciany jelita i utrzy-
maniu homeostazy w przewodzie pokarmowym.
Stwierdzono, ze u pacjentéw z ZJD moze dochodzi¢
do ilosciowego wzrostu bakterii w jelicie cienkim
czyli bakteryjnego przerostu flory bakteryjnej jelita
cienkiego. Uwaza sig, ze zmiany jakosciowe mikro-
flory jelitowej moga mie¢ zwigzek z powstawaniem
objawéw ZJD. Badania potwierdzajg, ze modulo-
wanie mikroflory bakteryjnej za pomocg probioty-
kow czy antybiotykow daje efektywne korzysci te-
rapeutyczne w tej dotychczas enigmatycznej cho-
robie.

Autorzy Lee, Lee (2014) [33], zwracajg uwagg, ze
flora bakteryjna jelit moze by¢ modulowana poprzez
sygnaly ptynace ze strony mézgu oraz mikroflora
jelit moze wptynaé¢ na funkcje moézgu. Swiadczyé
o tym moze fakt, ze u pacjentéw z ZJD czesto ob-
serwuje si¢ zaburzenia psychiczne, takie jak lek i de-
presja, a ci z towarzyszacym stresem psychologicz-
nym s3 bardziej narazeni na rozw6j pozakaznego —
Z]D. To powiazanie miedzy mikrobiotg, jelitami
i mozgiem w ZJD postuluje za istnieniem dwukie-
runkowej, homeostatycznej sieci.

Badacze Dtugosz i wsp. (2015) [34], zwracaja
uwage na liczne badania wykazujace istotne réznice
flory bakteryjnej jelita grubego pomiedzy pacjen-
tami z zespotem jelita drazliwego i 0s6b zdrowych.
Mniej wiadomo odnosnie r6znic mikroflory w je-
licie cienkim. W zwiazku powyzszym, naukowcy
wykonali biopsje btony sluzowej jelita czczego u pa-
cjentéw z ZJD i w grupie kontrolnej oséb zdrowych,
w celu okreslenia r6znic mikroflory w obu grupach.
Wykonano biopsije jelita czczego u 35 pacjentow
(26 kobiet) w wieku 18-57 lat oraz 16 zdrowych
ochotnikéw (11 kobiet) w wieku od 20-48 lat. Sek-
wengcje analizowano na podstawie klasyfikacji ta-
ksonomicznych. We wszystkich probkach wykaza-
no, ze najliczniejszymi gromadami byly: Firmicutes
(43%), Proteobacteria (23%), Bacteroidetes (15%),
Actinobacteria (9,3%) i Fusobacteria (7,0%). Naj-
bardziej licznymi rodzajami byty: Streptococcus
(19%), Veillonella (13%), Prevotella (12%), Rothia
(6,4%), Haemophilus (5,7%), Actinobacillus (5,5%),
Escherichia (4,6%) i Fusobacterium (4,3%). Nie zna-
leziono zadnej r6znicy miedzy gtéwnym gromada-
mi lub rodzajami flory bakteryjnej u chorych z ZJD
i grupa kontrolng. Natomiast badania Shukla i wsp.
(2015) [35], w ktorych badano mikroflore os6b
z ZJD oraz 0s6b zdrowych poprzez pobranie probek
katu wykazano, Ze istniejg istotna r6znice pomiedzy
mikroflorg pacjentéw z ZJD a osobami zdrowymi.
W kale pacjentow z ZJD stwierdzono wigksze

Ewa Dudzinska: Wptyw mikroflory jelitowej na rozwoj zespotu jelita drazliwego

i czestsze wystepowanie bakterii Pseudomonas aeru-
ginosa.

Najnowsze badania Gonzalez i wsp. (2015) [36],
podkreslaja, Ze patofizjologia ZJD pozostaje nie-
znana, ale istnieje szereg dowodow na zwigzek tego
schorzenia z mikrobiota jelit. Pomimo pojawiania
sie kontrowersji, mikroflora jelit prawdopodobnie
przyczynia sie do wystapienia objawow ZJD, przy-
najmniej u niektorych pacjentéw, poprzez zmie-
niona w procesie fermentacji, uposledzong funkcje
bariery jelitowej, szkodliwa modulacje funkgcji czu-
ciowo-jelitowej, promocje zapalenia o niskim na-
sileniu bez uszkodzenia tkanek i szkodliwg modu-
lacje osi mozg-jelita. Wykazano, Ze terapia z po-
mocg probiotykow ma wptyw na niewielkie znie-
sienie objawoéw ZJD-u, ale rzeczywiste dowody
na ich skuteczno$¢ nie sg wystarczajgco silne. Naj-
lepsze wyniki uzyskuje sie u dzieci stosujac Lacto-
bacillus rhamnosus, ktére umiarkowanie zmniejsza
bol brzucha, podczas gdy u dorostych korzystne
w zastosowaniu wydaja sie by¢ gatunki Bifidobac-
terium.

Inni badacze Hayes i wsp. (2014) [1], uwazaja,
ze zmiany mikroflory jelitowej sa dobrze udoku-
mentowane w stosunku do przyjmowania bakterii
probiotycznych w czasie epizodéw zapalenia zotad-
ka i jelit czy po antybiotykoterapii oraz w odniesie-
niu do wielu choréb przewlektych. W ostatnich la-
tach postep w technikach molekularnych stosowa-
nych do scharakteryzowania flory bakteryjnej jelit
doprowadzity do gtebszego zrozumienia w tej dzie-
dzinie. Zmiana sktadu flory bakteryjnej jelit (dys-
bioza), a przede wszystkim interakcji pomiedzy bak-
teriami i sktadnikami diety lub produktow trawienia
moze odgrywac role w patogenezie i pojawieniu sie
objawow ZJD. Na przyktad wzdecia mogg by¢ kon-
sekwencja zmniejszenia metanogennych bakterii lub
alternatywnie, mogg wynikac¢ ze zwiekszenia liczby
organizméw wytwarzajacych gaz, co prowadzi
do uwolnienia gazéw jako produktu ubocznego fer-
mentacji bakteryjne;j.

Rajili¢-Stojanovi¢ i wsp. (2015) [8], uwazaja, ze
rozregulowanie jelitowego uktadu odpornosciowego
organizmu, przewlekte zapalenie btony sluzowej
o niewielkim nasileniu i zwigkszenie przepuszczal-
nosci btony §luzowej oraz zaburzenia biologicznej
bariery, uwazane sa za przypuszczalne mechanizmy
patogenne w ZJD, w ktorym mikroorganizmy jeli-
towe mogg mie¢ znaczacg role. Ponadto dwukierun-
kowe interakcje miedzy jelitem i o§rodkowym ukta-
dem nerwowym, ktére odgrywaja istotng role w pa-
togenezie ZJD, mogg by¢ modulowane przez mikro-
biote. Jednak brak jest danych dotyczacych doktad-
nych mechanizmow, poprzez ktore zywiciel-mikro-
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flora leza u podstaw patofizjologii i generujg objawy:
Identyfikowanie tych mechanizméw jest dalej kom-
plikowane przez fakt, ze wiekszo$¢ drobnoustrojow
przewodu pokarmowego pozostaja niescharaktery-
zowane. O funkcji wypelnianej przez jelitowy mi-
krobiom mozna wnioskowa¢ na podstawie pozna-
nia wtasciwosci wyizolowanych in vitro drobnou-
strojow. W istocie, wigkszos$¢ przypuszczalnych mar-
kerow mikrobiologicznych w ZJD jest zwigzanych
z nie hodujacymi sie bakteriami. Na przyktad w ba-
daniach mikrobioty jelitowej na wielu grupach
z ZJD wykazano znaczgco wysokg liczbe bakterii
zwiazanych z Ruminococcus torques, a liczebnosé
ich dodatnio korelowata z objawami chorobowymi.
Ciekawe jest to jak wykazano, ze ta grupa bakterii
bywa zmniejszona po leczeniu wielogatunkowymi
probiotykami, ktore tagodzg objawy ZJD. Podobnie
niehodowlane bakterie z rzedu Clostridiales sg
w sposOb powtarzalny wykrywane w znaczacych
ilosciach w ZJD, ale takze we wrzodziejacym zapa-
leniu jelita grubego. Badacze uwazaja, ze skupienie
sie na funkgji tych niehodolwanych bakterii powin-
no miec istotne znaczenie dla przysztych badan
w kierunku ZJD.

Zespot jelita drazliwego zaliczany jest do chordb
o ztozonej i nieznanej etiologii. ZJD jest choroba
czynnosciowa, chociaz wielu badaczy réwniez zali-
cza ja do chordb przewlektych, ze wzgledu na dtu-
gotrwaly przebieg choroby i czeste nawroty
[37,38,39]. Badania ostatnich lat wskazujq na zna-
czacy wpltyw mikroflory jelitowej i osi mozgowo-
jelitowej w patogenezie schorzenia. Modulacja mi-
kroflory jelitowej za pomoca probiotykow
i prebiotykéw oraz badania nad dotychczas nie ho-
dujacymi sie in vitro bakteriami mikrobioty jelito-
wej pozwola na nowe mozliwosci w leczeniu pa-
cjentow z tym zespotem.

WNIOSKI

1. Badania mikroflory jelitowej (wtasciwosci drob-
noustrojoéw) sg obiecujgcym kierunkiem, pozwa-
lajacym na dalsze poznanie i charakterystyke wie-
lu bakterii odpowiedzialnych za patofizjologie
i objawy ZJD.

2. ZJD to nadal enigmatyczna choroba o wieloczyn-
nikowej etiopatogenezie, w ktorej wydaje sie od-
grywac istotng role sktad mikrobioty jelitowej.

3. Badania w kierunku zastosowania probiotykéw
i prebiotykow w zmniejszaniu objawéw choro-
bowych Z]D, powinny by¢ nadal kontynuowane
w badaniach klinicznych, w celu uzyskania jak
najlepszych rezultatow.
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