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STRESZCZENIE

Zespot jelita drazliwego jest najczesciej wystepuja-
cq chorobg z grupy czynnosciowych zaburzen jelit
i dotyczy okoto 10-20% dorostej populacji krajow
zachodniej Europy i Stanéw Zjednoczonych. W obra-
zie klinicznym choroby dominuje przewlekty bol lub
dyskomfort w jamie brzusznej oraz zmienny rytm
wyproznien istotnie obnizajace jakos¢ zycia. Rozpo-
znanie opiera sig na spetnieniu kryteridw klinicznych
okreslanych mianem Kryteriow rzymskich Ill. Rola
bakterii jelitowych w ztozonej etiopatogenezie choroby
jest szeroko dyskutowana zarowno w odniesieniu do
poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego, nadmiernego
rozrostu flory bakteryjnej jelita cienkiego, jak i szero-
ko pojetych zaburzen w sktadzie mikroflory jelitowe;.

ABSTRACT

Irritable bowel syndrome is the most common functional
bowel disorder affecting 10-20% of Western Europe
and United States adult population. The disease is cha-
racterized by chronic abdominal pain or discomfort and
altered bowel function significantly decreasing patient’s
quality of life. The diagnosis is based on clinical criteria
called Rome criteria Ill. The role of gut flora in the com-
plex pathogenesis of irritable bowel syndrome is widely
discussed in the setting of post infectious irritable bo-
wel syndrome, small intestinal bacterial overgrowth, but
also broadly defined gut microbiota alterations. Also the

WSTEP

Zespot jelita drazliwego (ZJD) to naj-

powszechniej wystepujaca choroba z gru-

Podkresla sie istotny wptyw bakterii jelitowych rowniez
na uktady pozajelitowe, miedzy innymi ukfad kostny
czy sercowo-naczyniowy. Dane wskazujace na role
endogennej mikroflory w patofizjologii zespotu jelita
drazliwego przyczynity sig do rozwoju terapii farma-
kologicznych opartych na stosowaniu stabo wchtanianych
antybiotykow, jak rifaksymina lub probiotykéw. Pod-
kresla sie potrzebe dalszych badan na temat nowych,
skuteczniejszych metod leczenia, w tym okreSlenia roli
przeszczepienia bakterii jelitowych.
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nadmierny rozrost flory bakteryijnej jelita cienkiego,
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impact of intestinal microbiota on skeletal and cardio-
vascular system is being emphasized. Data suggesting
that intestinal microbiota plays a role in pathogenesis
of irritable bowel syndrome led to treatment concepts
involving the use of non-absorbable antibiotics, such as
rifaximin, and probiotics. Further studies are needed to
develope new, more effective treatment methods and to
define the role of fecal microbiota transplantation.
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py czynnosciowych zaburzen jelit, ktora
w krajach Europy Zachodniej i w Stanach
Zjednoczonych dotyczy 10-20% dorostej
populacji [1]. Zespot jelita drazliwego czgs-



Tabela 1. Rozpoznania zespotu jelita drazliwego wedtug Kryteriow rzymskich Ill z 2006 roku

1) poprawa po wyproznieniu

Nawracajacy bol lub dyskomfort* w jamie brzusznej wystepujacy co najmniej trzy dni w miesigcu, przez ostatnie trzy
miesigce i majacy co najmniej dwie z wymienionych cech:

2) poczatek objawdw zwigzany ze zmiang czestoSci wyproznien
3) poczatek dolegliwosci zwigzany ze zmiang wygladu stolca

*nieprzyjemne doznanie okreslane nie jako bol

ciej wystepuje u kobiet [2], a Sredni wiek
zachorowania przypada na 30.-50. rok zycia
[3]. Mimo pomys$lnego rokowania, chorzy na
ZJD maja znacznie obnizona jakos$¢ zycia, kto-
ra jest nizsza niz u pacjentdow z cukrzyca czy
schylkowa niewydolnos$cia nerek [4].

Nalezy podkresli¢, ze choroba nie jest
uwarunkowana jednoznacznie udokumento-
wanymi zmianami organicznymi ani bioche-
micznymi, a rozpoznanie opiera si¢ wylacznie
na obrazie klinicznym. Aktualne kryteria roz-
poznania, okres§lane jako Kryteria rzymskie
[II (tab. 1), sa wynikiem ustalen migdzynarodo-
wej grupy ekspertow z 2006 roku. Wyrodznia
si¢ 3 gtdéwne postaci choroby w zaleznosci od
dominujacych objawdw: posta¢ biegunkowa,
zaparciowa oraz mieszana.

Poczatkowo rozpatrywany jako zaburze-
nie psychosomatyczne, ZJD stat si¢ w ostat-
nich dekadach przedmiotem licznych badan
probujacych wyjasni¢ mechanizmy patofizjo-
logiczne lezace u jego podtoza. Wérdd nich
wymienia si¢ przetrwaly stan zapalny blony
sluzowej jelita (low-grade mucosal inflam-
mation) [5], zaburzona funkcj¢ motoryczna
jelita [6], zaburzone przekaznictwo czucia
trzewnego [7] czy tez zaburzona funkcje tak
zwanej osi mozg—jelito [8].

Podkresla si¢ zwiazek bakterii z wyzej
wymienionymi mechanizmami zarowno w od-
niesieniu do poinfekcyjnego ZJD, nadmiernego
rozrostu flory bakteryjnej jelita cienkiego, jak
i szeroko pojetych zaburzen w sktadzie bakte-
ryjnej flory jelitowe;.

BAKTERYJNA FLORA JELITOWA W WARUNKACH
FIZJOLOGII | PATOLOGH

Flora jelitowa cztowieka stanowi najwigk-
szy dotychczas poznany, izolowany ekosystem,
na ktory sktada sie okoto 10'* bakterii z blisko
tysiaca roznych gatunkow. Liczba ta przewyz-
sza dziesigciokrotnie liczbg komorek ludzkiego
ciala [9], a taczna liczba genéw mikrobiomu
jelitowego jest 150-krotnie wigksza niz liczba
genow genomu ludzkiego [10].

Sktad jakosciowy flory bakteryjnej jelit
ksztattuje si¢ juz w chwili narodzin. Pierwsze
bakterie do przewodu pokarmowego dostaja si¢
z kanatu rodnego matki podczas porodu. Sa to
przede wszystkim pateczki kwasu mlekowego
z rodzaju Lactobacillus spp. oraz bakterie
z rodzaju Prevotella spp. — sktad niezwykle
korzystny z punktu widzenia potencjalnego
mikrobiomu jelitowego. Wykazano, ze u dzieci
z porodu sitami natury, w poréwnaniu z dzie¢mi
urodzonymi droga cigcia cesarskiego, stwier-
dza si¢ wigksza odpornos¢ na infekcje oraz
mniejsze ryzyko rozwoju choréb atopowych,
w tym alergii oraz astmy [ 11-13]. W tej drugiej
grupie w sktadzie flory bakteryjne;j jelita domi-
nuja przede wszystkim skorne szczepy z rodza-
juStaphylococcus spp. i Corynebacterium spp.

Pozniejsze ksztattowanie si¢ mikrobio-
mu jelitowego jest determinowane wicloma
czynnikami, migdzy innymi dieta, szerokoscia
geograficzna, ale takze chorobami wspotist-
niejacymi. W okresie wczesnego dziecinstwa
obserwuje si¢ wzrost liczby bakterii z rodzaju
Bacteroides kosztem zanikania pateczek kwasu
mlekowego z rodzaju Lactobacillus (ok. 5.1z.),
anastgpnie zanikania bakterii Bifidobacterium
obserwowane u nastolatkow [14]. W warun-
kach fizjologicznych sktad bakteryjny flory je-
litowej osoby dorostej pozostaje wzglednie sta-
bilny, natomiast w wieku podesztym obserwuje
si¢ stopniowy spadek ilosci bakterii z rodzaju
Bacteroides na rzecz wzrostu stezenia bakterii
Enterococcus i Escherichia coli [15, 16].

Jakkolwiek ogolne tendencje w ewolu-
cji mikrobiomu jelitowego zostaly poznane,
ustalenie doktadnego sktadu bakteryjnego
flory jelitowej nadal stanowi przedmiot badan
klinicznych. Nalezy zaznaczy¢, ze przewazaja-
ca czg$¢ bakterii oraz metody ich hodowli nie
zostaly jeszcze poznane. Pomimo to wspotczes-
ne badania wykorzystujace metodg typowania
genetycznego pozwolity ustali¢ 3 gtdéwne typy
(phylum) bakterii kolonizujacych przewod po-
karmowy. Sa to: Bacteroidetes (Gram-ujemne),
Actinobacteria (Gram-dodatnie) i najlicz-
niejszy Firmicutes (Gram-dodatnie), w sktad
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ktorego wehodzi ponad 200 rodzajéw bakterii,
migdzy innymi Lactobacillus, Mycoplasma,
Bacillus i Clostridium [17, 18].

Rozmieszczenie bakterii jelitowych
w przewodzie pokarmowym nie jest jedno-
rodne. U zdrowej, dorostej osoby kolonizacja
bakteryjna rozpoczyna w obrgbie jelita czczego
(10°* bakterii/ml) i zwigksza si¢ stopniowo
wzdhuz jelita kretego (10" bakterii/ml w od-
cinku proksymalnym i 10°® bakterii/ml w od-
cinku dystalnym), osiagajac state, maksymalne
stgzenie w katnicy i dalszych odcinkach jelita
grubego (10'°'? bakterii/ml) [19]. W przetyku
i zotadku wystepuje bardzo niewiele drobno-
ustrojow, cho¢ nie jest to srodowisko w pelni
jalowe.

Istnieje $cista wspolzaleznos¢ pomigdzy
organizmem gospodarza a jego endogenna
mikroflora (mutualizm). Podstawowa rola
jelitowego mikrobiomu jest funkcja ochronna
przed zakazeniem, ktora spetnia na wielu dro-
gach. Przede wszystkim jelitowy mikrobiom
tworzy fizyczna barierg zapobiegajaca wnika-
niu patogenéw w glab nabtonka jelitowego.
Ponadto zapobiega infekcjom oportunistycz-
nym poprzez konkurencyjne wykluczenie,
ale takze stymuluje uktad immunologiczny
i bierze udziat w tworzeniu przeciwbakteryj-
nych peptydow (AMP, antimicrobial peptides),
takich jak defensyny czy katelicydyny [20].
Bakterie jelitowe rowniez odpowiadaja za
produkcje¢ waznych dla proceséw zyciowych
witamin, takich jak biotyna i witamina K oraz
hormonoéw jelitowych, na przyktad inkre-
tyn, odgrywajacych istotna rolg w regulacji
glikemii [21].

Badania przeprowadzone na przestrzeni
ostatnich lat podkreslaja ogdlnoustrojowe
znaczenie mikrobiomu jelitowego. Migdzy
innymi w warunkach eksperymentalnych udo-
kumentowano jego udzial w regulacji masy
kostnej u myszy [22], co potencjalnie moze
by¢ zwiazane ze zwigkszonym ryzykiem os-
teoporozy i patologicznych ztaman kostnych
u ludzi chorych na ZJD [23].

Na odrgbne podkreslenie zastuguje kli-
niczne oddzialywanie produktéw metaboli-
zmu bakteryjnego na organizm. Podkre$la si¢
rolg korzystnego wplywu metabolitoéw Lac-
tobacillus paracasei na zjawisko hamowania
nadwrazliwos$ci trzewnej u myszy [24], jak
rowniez wilasciwosci przeciwzapalne kréotko-
tancuchowych kwasow ttuszczowych. Nalezy
jednak odnotowa¢ nowe badania wykazujace
niekorzystne dziatanie produktéw metabolizmu
bakteryjnego, takze w uktadach pozajelito-
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wych. Szczegodlnie interesujacy jest ich wptyw
na uktad sercowo-naczyniowy. Na przyktad
Tang i wsp. wykazali, ze N-tlenek trimetylo-
aminy (TMAO) bedacy metabolitem bakteryj-
nym fosfatydylocholiny (lecytyny), posiada
wlasciwosci aterogenne. Jego podwyzszone
stgzenie w surowicy zwiazane jest z wigkszym
ryzykiem wystapienia powaznych epizodoéw
sercowo-naczyniowych, jak zawat serca czy
udar mézgu [25].

BAKTERYJNA FLORA JELITOWA
W ZESPOLE JELITA DRAZLIWEGO

Wyniki badan mikrobiologicznych pro-
wadzonych w latach 80. XX wieku potwier-
dzity réznice w sktadzie flory jelitowej
chorych na ZJD w poréwnaniu ze zdrowymi
osobami. Wykazano zmniejszone st¢zenie
bakterii Lactobacillus i Bifidobacteria 1 pod-
wyzszone stezenie wzglednych beztlenow-
cow, jak Streptococcus 1 Escherichia coli
oraz $cisle beztlenowych bakterii Clostri-
dium difficille [26, 27].

Wyniki wspoétczesnych badan molekular-
nych nie sa tak jednoznaczne. Mimo ze w kliku
duzych badaniach dotyczacych chorych na ZJD
udokumentowano tendencj¢ do zwigkszonego
stgzenia bakterii typu Firmicutes 1 mniejszej
liczby Bacteroidetes [28], to wyraznie pod-
kreéla sig potrzebeg dalszych badan w celu
potwierdzenia tych obserwacji. Na obecnym
etapie rozwoju wiedzy najbardziej bezposred-
nim dowodem na udzial bakterii w patogenezie
ZJD pozostaje fakt rozwijania si¢ petnoobja-
wowego ZJD u prawie 4 0s6b po infekcyjnym
zapaleniu przewodu pokarmowego o etiologii
bakteryjnej [29].

POINFEKCYJNY ZESPOL JELITA DRAZLIWEGO

Poinfekcyjny ZJD jest zagadnieniem
obecnie szeroko dyskutowanym, cho¢ pierwsze
doniesienie o potencjalnym zwiazku przebytej
infekcji przewodu pokarmowego i rozwoju
ZJD opublikowat Stewart ponad 60 lat temu
[30]. Chaudhary i Truelove poglebili wiedze
o tym zagadnieniu w badaniu opublikowanym
w 1962 roku. Autorzy podali charakterystyke
kliniczna ponad 130 chorych na ZJD, wskazu-
jac na poinfekcyjny charakter zespotu u czescei
z nich (34/130) [31].

Obecnie uwaza sig, ze poinfekcyjny
ZJD jest powszechnie wystepujaca choroba,
a jej czgsto$¢ wystgpowania wynosi 5-32%.
Istota choroby sa utrzymujace si¢ objawy



zoladkowo-jelitowe po przebytej infekcji
przewodu pokarmowego, pomimo wyelimi-
nowania patogenu potwierdzonego ujemnymi
posiewami stolca. Na podstawie metaanalizy
opublikowanej w 2007 roku oszacowano,
ze ryzyko rozwoju de novo ZJD u osoby po
przebytej infekcji jelitowej wzrasta szescio-
krotnie wzgledem osoby bez takiego obcia-
zenia, a podwyzszone ryzyko utrzymuje si¢
przez okres 2-3 lat od przebytego zakazenia
[32]. Do czynnikéw ryzyka rozwoju poin-
fekcyjnego ZJD naleza: pte¢ zenska, mtody
wiek, palenie papierosow, stan zapalny jelita,
predyspozycje genetyczne, a takze cigzko$é¢
przebytego zakazenia [33].

Mechanizm patofizjologiczny poinfekcyj-
nego ZJD nie jest w petni wyjasniony. Postuluje
si¢, ze infekcja powoduje przetrwaty stan za-
palny blony sluzowej jelita (low-grade mucosal
inflammation), prowadzac do jego zwigkszonej
przepuszczalno$ci. Powoduje to nadmierne wni-
kanie antygendw bakteryjnych do blaszki wlasci-
wej blony sluzowej jelita i wywotuje aktywacje
idegranulacj¢ mastocytow. Mastocyty uwalniaja
mediatory prozapalne (m.in. interleuking 5, 10
i 13 oraz histaming), ale rowniez enzymy prote-
olityczne i hormony tkankowe, migdzy innymi
serotoning. Wymienione substancje docieraja
do warstwy migéniowej Sciany jelita i wptywaja
bezposrednio na jej motoryke powodujac biegun-
ke badz zaparcie, w zalezno$ci od reaktywnosci
jelita. Zaburzona motoryka jelitowa sprzyja nad-
miernej fermentacji bakteryjnej, czego objawem
klinicznym jest wzdgcie.

Hipoteza przetrwatego stanu zapalnego
po przebytej infekcji bakteryjnej byla pod-
dana szerokiej analizie. Badania wskazujace
na zwigkszona liczbe komorek enteroen-
dokrynnych oraz limfocytow T w blaszce
wiasciwej btony §luzowej jelita [34], a takze
zwigkszone stgzenie mastocytow w $cia-
nie jelita pacjentow z poinfekcyjnym ZJD
[35, 36] przemawiaja za ta hipoteza. Warto
doda¢, ze zanotowano rowniez zwigkszone
stezenie przeciwciat przeciwko flagelinie —
gtownemu sktadnikowi wici bakteryjnej —
w surowicy krwi tej grupy pacjentow [37].
Dotychczas nie wykazano, jaki rodzaj bakterii
w najwigkszej mierze odpowiada za rozwoj
poinfekcyjnego ZJD. NajczgSciej wymienia
si¢ Campylobacter, Shigella, Salmonella oraz
enterokrwotoczny szczep Escherichia coli
(O157:H7) [38]. Infekcje wirusowe, ktore
charakteryzujq si¢ mniejszym uszkodzeniem
tkanek niz infekcje bakteryjne, rzadziej wiaza
si¢ z rozwojem poinfekcyjnego ZJD.

Nalezy podkresli¢, ze dotychczas nie wy-
kazano skutecznego sposobu leczenia poinfek-
cyjnego ZJD, jednak rokowanie w tej chorobie
jest korzystne. Wyniki szeroko zakrojonych,
kohortowych badan autoréw kanadyjskich wy-
kazaty samoistne ustapienie objawow u prawie
70% badanych po 2 latach pomimo braku le-
czenia. Po 4 latach utrzymywanie si¢ objawow
obserwowano u 23%, zas po 4 latach jedynie
u 17% pacjentow [39, 40].

NADMIERNY ROZROST FLORY BAKTERYJNEJ
JELITA CIENKIEGO

Hipoteza nadmiernego rozrostu flory bak-
teryjnej jelita cienkiego (SIBO, small intesti-
nal bacterial overgrowth) u chorych na ZJD
budzi kontrowersje. Szczegdlne watpliwosci
dotycza wodorowego testu oddechowego, za
pomoca ktérego dotychczas rozpoznawano to
zaburzenie. Polega on na pomiarze stgzenia
wodoru — produktu metabolizmu bakteryjnego
— w wydychanym powietrzu po doustnym po-
daniu roztworu laktozy, badz glukozy. Pimentel
i wsp. w 2000 roku wykazali nieprawidlowe
wyniki wodorowego testu oddechowego az
u 78% chorych na ZJD [41]. Na tej podstawie
wysunigto podejrzenie, ze SIBO jest jednym
z gtownych czynnikow etiologicznych tej
choroby.

Wyniki najnowszych badan wykorzy-
stujacych metode¢ posiewu tresci jelitowej
nie przynosza juz tak jednoznacznych wyni-
kow. Nalezy przytoczy¢ interesujace badanie
Posserud i wsp. opublikowane w 2007 roku,
w ktorym nie wykazano istotnej réznicy
w wystepowaniu SIBO u 162 chorych z ZJD
W poréwnaniu z grupa zdrowych ochotnikéw [42].
Hodowla mikrobiologiczna ptynnej tresci
jelita cienkiego pobieranej w trakcie badania
endoskopowego badz przez sondg przeznoso-
wa, jest obecnie ,,zlotym standardem” w roz-
poznawaniu SIBO. Warunkiem rozpoznania
jest stezenie bakteryjne > 10° jednostek
tworzacych koloni¢ w mililitrze aspiratu
(CFU [colony forming unit]/ml).

Warto doda¢, ze istnieja liczne czynni-
ki egzogenne o potencjalnie stymulujacym
wplywie na rozrost flory bakteryjnej jelita
cienkiego. Wérod nich wymienia si¢ inhibi-
tory pompy protonowej [43, 44], ale rowniez
diet¢ bogata w FODMAP, czyli fermentujace
oligo-, di- i monosacharydy oraz polialkohole.
Sktadniki te sa substratem metabolizmu bak-
teryjnego i moga prowadzi¢ do SIBO, jednak
potwierdzenie tej hipotezy wymaga dalszych
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badan. FODMAP wystepuja powszechnie
w produktach spozywczych takich jak lody,
mleko, ale rowniez w mace pszennej, miodzie,
bulionach warzywnych i owocach takich jak
jabtka, gruszki czy arbuzy. Brytyjscy badacze
z King's College University wykazali, ze wdro-
zenie diety z niska zawartoscia sktadnikow z tej
grupy (low-FODMAP diet) wiaze si¢ z poprawa
w zakresie gtownych dolegliwosci u 86% pa-
cjentéow z ZJD [45].

MOZLIWOSCI TERAPEUTYCZNE:
ANTYBIOTYKI, PROBIOTYKI | PRZESZCZEPIENIE
BAKTERII JELITOWYCH

Pomimo dowoddw na czgstsze wystepo-
wanie ZJD u oséb po antybiotykoterapii, uza-
sadnione jest stosowanie stabo wchtanianych
antybiotykow, jak rifaksymina. Dotychczas
ukazatly si¢ trzy badania z randomizacja oce-
niajace przydatno$¢ tego leku. Wynik najnow-
szego z nich wskazuje na wigksza skutecznos¢
rifaksyminy w poréwnaniu z placebo w zwal-
czaniu gtownych dolegliwos$ci, takich jak
wzdgcie, bol brzucha czy biegunka o okoto
10% w grupie chorych na ZJD. Efekt ten utrzy-
mywal si¢ przez okres obserwacji wynoszacy
10 tygodni. Lek stosowano w dawce 550 mg
3 razy dziennie przez 2 tygodnie [46]. Najnowsza
metaanaliza potwierdza skuteczno$¢ i bezpie-
czenstwo stosowania rifaksyminy w ZJD [47],
podkresla si¢ jednak konieczno$¢ dalszych
badan klinicznych na ten temat.

Istnieja liczne badania dotyczace pro-
biotykow w leczeniu ZJD, jednak ich wyniki
nie sa jednoznaczne. Duza heterogennos¢
badanych grup i réznice w dawkowaniu
utrudniaja stworzenie jednolitych standar-
dow leczenia tymi preparatami. Obecnie
uwaza sig, ze probiotykiem o najwigkszym
potencjale terapeutycznym jest szczep Bi-
fidobacterium infantis 35624. W duzym,
prospektywnym badaniu z placebo obejmu-
jacym 362 chorych z ZJD wykazano zmniej-
szenie glownych dolegliwos$ci o ponad 20%
w poréwnaniu z grupa kontrolna. Korzystne
wyniki wykazano zaro6wno w postaci biegun-
kowej, jak 1 zaparciowej tej choroby [48].
Badanie uwzgledniono w najnowszej aktua-
lizacji wskazan do probiotykow, cho¢ nalezy
podkresli¢, ze stopien skutecznosci Bifido-
bacterium infantis 35624 w trzystopniowej
skali (A—C) zostat oceniony na umiarkowany
(B). W zaleceniach znalazty si¢ jeszcze dwa
probiotyki: Bifidiobacterium animalis oraz
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Lactobacillus plantarum 299V, mimo ze ich
efektywno$¢ zostata oceniona jedynie jako
nieznaczna (C) [49].

Interesujacym kierunkiem sa badania na
temat przeszczepiania bakterii jelitowych
(FMT, fecal microbiota transplantation).
Metoda polega na pobraniu prébek katu
i skondensowaniu jelitowej flory bakteryjne;j
od odpowiednio zakwalifikowanego dawcy,
a nastgpnie podaniu jej biorcy za pomoca
sondy dojelitowej, kolonoskopu badz lewa-
tywy doodbytniczej. Mimo ze pierwsze do-
niesienia dotyczace FMT pojawity si¢ przed
blisko 50 laty, metoda wciaz budzi wiele
kontrowersji. Najnowsze badania podkre-
$laja jej obiecujaca rolg w leczeniu infekeji
oportunistycznych, szczegdlnie opornej na
leczenie infekcji Clostridium difficille [50].
O ile stuszno$¢ hipotezy zaburzonego sktadu
bakteryjnego flory jelitowej w etiologii ZJD
zostanie potwierdzona, FMT od zdrowego
dawcy wydaje si¢ mie¢ potencjat terapeutycz-
ny rowniez w tej chorobie. Dotychczas jednak
nie przeprowadzono zadnego duzego badania
klinicznego z zastosowaniem FMT w ZJD.

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach istotnie pogigbiono
wiedz¢ o roli bakteryjnej flory jelitowej i jej
znaczeniu klinicznym. Prowadzone badania
dostarczyly dowoddw na udziat zaburzonego
sktadu mikrobiomu jelitowego w patogenezie
ZJD. Poinfekcyjny ZJD, bedacy aktualnie
niezalezna jednostka chorobowa, stanowi
przyktad bezposredniego udziatu bakterii
w patogenezie tej choroby. Wykazano, ze
wplyw jelitowego mikrobiomu wykracza poza
uktad pokarmowy. Jego rola w metabolizmie
uktadu kostnego czy tez w patofizjologii cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego stanowi
jeden z elementéw oddziatywania na ustrgj.
Pelne poznanie wszystkich gatunkow bakterii
tworzacych endogenna mikroflorg bedzie sta-
nowi¢ niewatpliwie cel nowych badan. Mozna
oczekiwac, ze badania z uzyciem nowo-
czesnych technik laboratoryjnych dostarcza
kolejnych informacji o znaczeniu zaburzonej
mikroflory jelitowej i etiopatogenezie ZJD,
przyczyniajac si¢ do zwigkszenia mozliwosci
terapeutycznych, ktore obecnie sa ograniczone
do empirycznej antybiotykoterapii rifaksymi-
na oraz stosowania niektorych probiotykoéw
o niepewnej skuteczno$ci klinicznej.
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