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Blastocystis to jednokomérkowy pasozyt jelitowy, pierwotniak
wystepujacy u ludzi zdrowych oraz u ludzi z dolegliwosSciami
zotagdkowo — jelitowymi i rzadziej skérnymi na catym Swiecie
(Tan, 2008; Balint, 2014). Jest organizmem S$cisle beztlenowym
i bytuje w Srodowisku o matej dostepnosci tlenu jak przewdd
pokarmowy ludzi jak 1 zwierzat (Makiuchi i Nozaki, 2014). Z
roku na rok prewalencja pasozyta zwieksza sie w bardzo szybkim
tempie, u o0s6b zdrowych wynosi od 50 do 100 % w krajach
rozwijajacych sie (El Safadi i in., 2014; Balint i in., 2014)
oraz od 10 do 50 % w krajach rozwinietych (Scanlan i in.,
2014; Balint, 2014). Organizm ten czesciej wystepuje w
przewodzie pokarmowym cztowieka niz inne pierwotniaki, jak na
przyktad Giardia czy Entamoeba. Wyzsza prewalencja odnotowana
jest u osdéb z obnizong odpornoscig - 38% w krajach
rozwinietych (zarazeni wirusem HIV) (Albrecht i in., 1995), u
dzieci oraz u starszych (Tan i in., 2010; El Safadi i in.,
2014), natomiast najwiekszg frekwencje Blastocystis wykazano u
os6b pomiedzy 30 a 50 rokiem zycia (Lu i Sung, 2009).

Blastocystis jest rozpowszechnionym na catym Swiecie pasozytem
wykrywanym zazwyczaj w badaniach parazytologicznych. Po 1900
roku zostat po raz pierwszy opisany (Tan, 2008), jednak
dopiero w ostatnich dziesieciu latach poddano biologie
pasozyta i kwestie jego patogenicznosci gtebszej analizie.
Brak standaryzacji technik badawczych utrudnit doktadne
scharakteryzowanie organizmu. Liczne badania dowiodty, ze
istnieje powigzanie miedzy obecnosScig pasozyta a niektdérymi
dolegliwosciami jelitowymi oraz skérnymi (pokrzywka).
Najbardziej prawdopodobng drogg zarazenia jest droga oralno —
fekalna. Wcigz niewyjasniona zostata biologia organizmu. Wiele
przeprowadzonych badan epidemiologicznych i mikrobiologicznych
wspiera hipoteze patogenicznego wptywu na organizm czitowieka
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powodujgc liczne objawy jelitowe i pokrzywke (Chen i in.,
2003; Agquilar & Lucia, 2009). Z drugiej jednak strony
odnotowano wystepowanie Blastocystis u osdéb bez jakichkolwiek
objawdw klinicznych (Ras — Norynska i in., 2011; Kaneda i in.,
2000). Jedynie morfologia pasozyta byta szeroko badana i
zostata szczegétowo opisana w literaturze, a taksonomicznie
pasozyt zostat ostatecznie przydzielony do Stramenopiles. Inne
aspekty, wtaczajac sposéb przenoszenia, patogenicznosé¢, cykl
zyciowy czy biologia molekularna pozostaty niedostatecznie
niewyjasnione.

Systematyka

Blastocystis jako pierwszy w literaturze opisat Alexeieff
(Alexeieff, 1911) proponujac nazwe Blastocystis enterocola.
Przedstawiona zostata morfologia pasozyta, a takze
zaproponowano cykl zyciowy. Brumpt w 1912 roku zasugerowat
nazwe Blastocystis hominis, ktdéra obowigzywata przez nastepne
sto lat. Poczatkowo pierwotniak klasyfikowany byt do
nieszkodliwych drozdzy, jednak w latach siedemdziesiatych XX
wieku udowodniono jego przynaleznos¢ do Protozoa (Zierdt,
1991; Arutchelvan i in., 2013) i na podstawie badan
molekularnych umieszczono go w grupie Stramenopiles (Silberman
i in., 1996; Hoevers i Snowden, 2005). Wedtug ostatecznej
systematyki (Tan, 2008; Stenzel, 1996) gatunek Blastocystis
nalezy do Eukariontdéw, krélestwa Chromista, podkrdlestwa
Chromobiota, grupy Stramenopiles (Heterokonta), typu
Heterokontophyta, podtypu Blastocysta, klasy Blastocystae,
rzedu Blastocystisda, rodziny Blastocystisdae, rodzaju
Blastocystis. Nazewnictwo organizmu stato sie jednak bardzo
problematyczne, poczatkowo sugerowano sie gatunkiem zywiciela
(Blastocystis hominis — od cztowieka, Blastocystis ratti — od
szczura). Dzisiejsze badania filogenetyczne sugeruja
transmisje pasozyta pomiedzy rdéznymi gatunkami zywiciela, a
tym samym proponowana jest jedna nazwa dla catej grupy -
Blastocystis sp. (Parija & Jeremiah, 2013). Ze wzgledu na
wystepowanie roznych podtypdéw genetycznych réznigcych sie



zardowno profilem genetycznym opierajgc sie na podjednostce
rDNA (SSU rDNA), typem zywiciela, wywotywaniem objawow czy tez
ich brakiem, a takze rdézng aktywnoscig enzymatycznag
zaproponowano dodanie do nazwy numeru (np. Blastocystis ST1).
Pod wzgledem morfologicznym sg one zupeinie nierozréznialne. Z
siedemnastu zidentyfikowanych podtypéw STl — ST4 wystepujg
tylko u cztowieka, ST5 — ST9 — zardowno u ludzi jak i zwierzat,
natomiast pozostate ST10 — ST1l7 odnotowano jedynie u zwierzagt
takich jak inne ssaki, ptaki, gaddéw, a nawet owadow (Alfellani
iin., 2013).

Biologia

Blastocystis jest pierwotniakiem polimorficznym, u ktdérego
odnotowano dotychczas szes¢ form morfologicznych — wakuolarng,
granularng, ameboidalng — jako przyczyne objawdéw klinicznych,
cyste — jako forme inwazyjng, oraz formy rzadziej wystepujgce
— awakuolarng i multiwakuolarng (Rajamanikam & Govind, 2013;
Aguilar & Lucia, 2009). Forma wakuolarna (2 — 200 um)
charakteryzuje sie obecno$cig od jednego do czterech jader,
wielkiej wakuoli centralnej, zajmujacej okoto 90% objetosci
komérki pasozyta (Tan, 2008), przez co cytoplazma komdérkowa
wraz z organellami typowymi dla komérki eukariotycznej, jest
spychana na obrzeza. Wakuola centralna peini
najprawdopodobniej funkcje magazynu odzywczego dla organelli i
zawiera weglowodany, lipidy lub pozostaje pusta (Yoshikawa 1
in., 1995a; Yoshikawa i in., 1995b). Organizm otoczony jest
wtdkienkowg warstwg, ktdra jest grubsza u pasozyta
wyizolowanego ze swiezego ka*u, a cienka 2z hodowli
laboratoryjnych. Forma granularna (6,5 — 8 um) przypomina
forme wakuolarng, z tg rdéznicg, ze w cytoplazmie lub w
centralnej wakuoli zawieszone sg ziarnisto$ci. Forma ta
czesciej spotykana jest w warunkach nie sterylnych, w
starszych hodowlach laboratoryjnych lub po dodaniu do nich
antybiotykéw. Forma ameboidalna (2,6 — 7,8 um) jest rzadko
spotykana, posiada centralng wakuole, w ktérej czesto obecne
sg pochtoniete bakterie, oraz pseudopodia do poruszania sie



(Tan & Zierdt, 1973). Autorzy licznych publikacji sugeruja
powigzanie tej formy z wystepowaniem objawéw, bioraca czynny
udziat w patogenezie (Tan 1 Suresh, 2006a; Tan 1 Suresh,
2006b; Katsarou-Katsari i in., 2008). Ze wzgledu na mate
rozmiary (2 — 5 um) najp6zniej w literaturze opisana zostata
cysta. Forma ta jest rzadko widoczna zardéwno w Swiezych
prébach katu jak i w hodowlach laboratoryjnych (Chen i in.,
1999; Moe i in., 1999; Moe i in., 1996), najczesSciej o owalnym
ksztatcie, chroniona kilkuwarstwowa $ciang komdérkowg oraz
czesto luzng otoczkg (Moe i in., 1999; Zaman i in., 1995;
Zaman i 1in., 1997). Cysta zawiera od jednego do czterech
jader, organella i drobne wakuole. Sg w stanie przezy¢ w
Srodowisku wodnym o normalnej temperaturze 19 dni, natomiast
sg wrazliwe na ekstremalnie wysokie lub niskie temperatury czy
srodki dezynfekcyjne (Moe i in., 1996). Badania dowiodty, iz
cysty moga przetrwac¢ okoto miesigca w temperaturze 25°C oraz
okoto dwéch miesiecy w temperaturze 4°C (Yoshikawa i in.,
2004), w przeciwienstwie do formy wakuolarnej i granularnej,
ktére sg wysoce wrazliwe na zmiany temperatury, szok
osmotyczny, i ekspozycje na powietrze (Matsumoto i in., 1987;
Zierdt 1991). Liczne eksperymenty na myszach, szczurach 1
ptakach potwierdzajg fakt, ze cysta jest formg inwazyjng
Blastocystis spp. (Suresh i in., 1993; Villar i in., 1998). W
literaturze opisano rowniez dwie pozostate formy:
multiwakuolarng (5 — 8 um) i awakuolarng (~ 5um) (Stenzel 1
Boreham, 1996; Stenzel i in., 1991), ktdére sa formami
przejsciowymi w cyklu rozwojowym, stgd ich niewielkie
rozmiary. Pierwsza z nich posiada liczne drobne wakuole,
podczas gdy forma awakuolarna nie posiada ich w ogdle. Formy
te zaobserwowane zostaty w hodowlach laboratoryjnych, jednak
sugeruje sie, ze wystepujg réwniez in vivo.

Wiele aspektédw w badaniach nad Blastocystis nie zostato
jeszcze wystarczajgco wyjasnionych — cykl zyciowy, mechanizm
patogenicznos$ci, drogi transmisji. Blastocystis
najprawdopodobniej zarazi¢ mozna sie poprzez zaniecCczyszcCzong
wode, pozywienie, niski poziom higieny osobistej czy tez droge



odzwierzecg (Leelayoova 1 in., 2008; Lee i in., 2012; Wang i
in., 2014; Nagel i in., 2012). Istniejg dwie drogi rozmnazania
sie Blastocystis: bezptciowa przez binarny lub wielokrotny
podziat (schizogonia) i p*ciowo poprzez autogamie (Basak 1
in., 2014) (Ryc. 3.). GrubosScienna cysta jest jedyng formg,
ktéora wydostaje sie do Srodowiska zewnetrznego wraz z katem i
jest zdolna do zarazenia cztowieka na drodze fekalno — oralnej
(Yoshikawa i in., 2004). Po przedostaniu sie do Swiatta jelita
grubego cysta (Zierdt, 1991; Stenzel i Boreham, 1996; Tan i
in., 2002) ewoluuje do formy wakuolarnej lub granularnej a
potem wakuolarnej, po czym multiwakuolarnej lub ameboidalnej.
Forma ameboidalna przeksztatca sie w precyste, po czym staje
sie cienkoscienng lub grubosScienng cystg, ktdra moze zarazad
kolejne osoby. CienkoScienna cysta jest najprawdopodobniej
odpowiedzialna za autoinfekcje (Parija 1 Jeremiah, 2013).
Przeksztatcanie w stadium cysty odbywa sie podczas
przemieszczania sie masy katowej w jelicie grubym, a cysty
sktadane sg i wydalane wraz z katem (Moe i in., 1997).

Réznorodnos¢ genetyczna

Blastocystis spp. izolowany z préb katu zwierzat oraz ludzi
morfologicznie sg prawie nierozréznialne. Na podstawie analizy
regionu SSU rDNA o d*ugosci 600 par zasad do dnia dzisiejszego
zsekwencjonowano 17 genetycznych podtypdéw pasozyta (ST), ktore
zarazajg zardowno cztowieka jak i wiele gatunkéw zwierzat:
ssakéw, ptakédw, gaddw czy owadéw. Pewne podtypy wykazuja
specyficznos¢ zywicielska. Cztowiek moze zarazic¢ sie podtypami
od STl — ST9, z czego podtypy STl — ST4 sg izolowane prawie
wytgcznie z préb katu ludzkiego, podtypy ST5 — ST9 obserwuje
sie zardéwno u ludzi jak i u zwierzat, natomiast pozostate od
ST10 — ST17 tylko u zwierzagt (Alfellani i in, 2013a),
aczkolwiek najnowsza publikacja Ramireza i wspétpracownikéw
(2016) wspomina o wystgpieniu ST12 wsrod populacji ludzkiej
Ameryki Potudniowej. Podtypy od STl — ST4 wystepujg mniej
wiecej z podobng czestoscig na Swiecie, z wyjatkiem podtypu 4,
ktédry notowany jest najczesciej w Europie (Alfellani i in.,



2013a). Wystepowanie wymienionych podtypow prawdopodobnie jest
uzaleznione od regionu geograficznego, klimatu, przyzwyczajen
personalnych, ekspozycji na rezerwuary, oraz sposobu
transmisji. Wyizolowane podtypy roéznig sie najprawdopodobniej
charakterem wywotywanych objawoéw oraz rézng wrazliwo$cig na
leki przeciwpasozytnicze (Tan, 2008).

Mimo iz podtypy powszechnie wystepujgce u ludzi (ST1-ST4) sa
rowniez wykrywane u zwierzat, analiza ich alleli pokazata, ze
ST3 izolowany z katu ludzkiego i innych ssakéw z rzedu
naczelnych rézni sie genetycznie (Alfellani i in., 2013b), co
moze prowadzi¢ do hipotezy specyficznosci zywicielskiej wsréd
podtypow. Wang i inni (2014) sugeruje jednak, ze bliski
kontakt jaki maja hodowcy ze zwierzetami moze by¢ przyczynag
odzwierzecej transmisji pasozyta. Ich badania wykazatly wysoka
czestos¢ wystepowania podtypu 5 wsréd sSwin na terenie
Queensland w Australii, podczas gdy wsrdéd hodowcdéw podtyp
wystgpit sporadycznie (Wang 1 in., 2014). Badania nad
réznorodnos$cig genetyczng Blastocystis, a w szczegdlnosSci
pordéwnanie podtypdéw izolowanych od réznych zywicieli w tym
samym regionie na poziomie alleli, pozwoli sprecyzowa¢ drogi
transmisji pasozyta, zwtaszcza droge odzwierzeca (Lee 1
Stensvold, 2016).

Prewalencja Blastocystis w Europie

1 na Swiecie

Liczne sondaze epidemiologiczne w réznych krajach ujawnity
Blastocystis jako czesto wystepujgcy organizm eukariotyczny w
ludzkich prébach katu. W krajach rozwijajacych sie wystepuje
wyzsza prewalencja anizeli w krajach rozwinietych.
Prawdopodobnie wigze sie to z brakiem higieny, stanem uktadu
immunologicznego, kontaktem ze zwierzetami oraz konsumpcja
zanieczyszczonej zywnos$ci czy wody (Tan, 2008), jak na
przyktad w Indonezji (60%), Egipcie (33,3%), Brazylii (41%),
Argentynie (27,2%) i na Kubie (38,5%) (Pegelow i in., 1997;



Rayan i in., 2007; Agquiar i in., 2007; Basualdo i in., 2007;
Escobedo i in., 2007). Mniej przypadkdéw blastocystozy
odnotowano w Japoni (0,5-1%) czy tez w Singapurze (3,3%)
(Hirata i1 in., 2007; Wong i in., 2008). Poza tym pierwotniak
pojawia sie literaturze z krajéw catego Swiata. Wsrdd nich sa
jedynie dwie publikacje dotyczgce badan, w ktérych odnotowano
wystgpienie Blastocytis w Polsce (Wotynska i Soroczan, 1972;
Ras — Norynska i in., 2011). Pasozyt wystepuje zardéwno u oséb
z dolegliwosciami jelitowymi jak i bez objawéw. Obecnos¢
Blastocystis czeSciej wykrywana jest wsrdd osob z alergiami
skérnymi (Ozcakr i in., 2007), oséb zarazonych wirusem HIV lub
z petnoobjawowym AIDS (Gassama i in., 2001; Zali i in., 2004),
poddawanych terapii immunosupresyjnej, gdzie hamowany jest
proces wytwarzania przeciwciat* i komérek odpornosSciowych, po
transplantacji nerki (Rao 1 in., 2003) oraz u dzieci z
syndromem nerczycowym przyjmujgcych kortykosteroidy (Noureldin
i in., 1999).

Rozmieszczenie podtypdéw genetycznych Blastocystis w roéznych
regionach Swiata przedstawia sie nastepujgco: w Afryce
najczesciej wystepuje ST3, STl i ST6, natomiast w Ameryce
podtypy ST1, ST2, i ST3. W Azji czesto$¢ wystepowania podtypdw
ST1l, ST3 i ST2 okazat*a sie by¢ najwieksza, w Australii
natomiast przodowat ST1l, ST3 oraz ST4. W Europie najczesciej
spotykanym podtypem jest ST3, lecz takze w znacznym stopniu
odnotowywany jest ST4, STl i ST2. Podtypem ktory wystepuje w
kazdym regionie geograficznym w duzym procencie jest podtyp 3
(nawet do 50% populacji ludzkiej). Podtypy ST5, ST8 i ST9
wystepowaty w znikomych ilosciach (Alfellani i in., 2013). Do
dnia dzisiejszego nie przeprowadzono badan majacych na celu
okreslenie wystepowania podtypdéw Blastocystis w Polsce.

Patogenicznosc¢

Najnowsze badania epidemiologiczne sugerujg, iz obecnos$¢
Blastocystis jest powigzana 2z wystepowaniem rdznych
dolegliwos$ci (Tan, 2008) takich jak biegunka, bole brzucha,



zmeczenie, zaparcia, wzdecia (Clark i in., 2013), oraz
chroniczne dolegliwo$ci zotagdkowo — jelitowe (syndrom
drazliwego jelita) (Giacometti i in., 1999), a takze wysypka,
pokrzywka (Vogelberg i in., 2010; Vassalos 1 in., 2010; Casero
i in., 2015). Mimo to, kwestia okreslenia patogenicznos$ci
Blastocystis pozostaje wcigz kontrowersyjna (Moosavi i in.,
2012; Wawrzyniak i in., 2013; Basak 1 in., 2014) z kilku
powodow: 1) pierwotniak czesto wystepuje bezobjawowo; 2)
dowody na patogenny potencjat Blastocystis pochodzg w
wiekszosci z badah in vitro (Wawrzyniak i in., 2013; Roberts i
in., 2014); 3) w pordéwnaniu do innych pasozytdéw jak Giardia,
Cryptosporidium czy Entamoeba, nie wystepujg tu zadne
fenotypowe wtasciwos$ci wirulencji — wici, lektyny, organella
wydzielajgce enzymy, a fagocytoza opisana zostata jedynie w
jednej publikacji (Dunn i in., 1989); 4) nie zweryfikowano
zadnej nagtej fali zachorowan powigzanych z Blastocystis; 5)
istniejg sporadyczne doniesienia udowodnione klinicznie
dotyczgce powigzania wystgpienia dolegliwo$ci zotagdkowo-
jelitowych z Blastocystis.

W literaturze wielu autordw sugeruje, ze nagte ataki bdlu
brzucha i biegunek (El-Shazly i in., 2005; Kaya i in., 2007;
Moghaddam i in., 2005), a takze niektére alergie skoérne
(Giacometti i in., 2003) wystepujg przy ilosci komérek
Blastocystis wiekszej niz 5 na pole widzenia przy powiekszeniu
x400. Innymi objawami wystepujacymi podczas zarazenia
Blastocystis sg: obecnos¢ leukocytédw w kale (Kaya i in., 2007;
Sadek i in., 1997), eozynofilia (Nassir i in., 2004; Sheehan i
in., 1986), oraz wysypka skdérna, czesciowo pokrzywka (Armentia
i1 in.,1993; Biedermann i in., 2002; Valsecchi i in., 2004).

W 1997 roku Clark zasugerowat jako pierwszy powigzanie
poszczegolnych podtypow z réznymi objawami. Jak sugeruje
Stensvold i inni (2007), Blastocystis jest kompleksem
gatunkow, a rodzaj zawiera wiele genetycznie zrdéznicowanych
podtypdw, z czego kazdy wykazuje rdézne poziomy patogenicznosci
w stosunku do komdérek zywiciela. Ostatecznie ST3 mozna



powigza¢ z wystepowaniem dolegliwosci uktadu pokarmowego, a
takze objawéw skornych (Hameed i in., 2011; Vassalos i in.,
2010; Katsarou — Katsari i in., 2007), natomiast ST2 powigzany
zostat z pokrzywka (Vogelberg i in., 2010). Kaneda i inni w
2000 roku opublikowali wyniki wigzgce Blastocystis ST1l, ST2 i
ST4 z dolegliwo$ciami zo*agdkowo — jelitowymi. Poirier i inni
(2012) natomiast zasugerowat ST7 jako przyczyne syndromu
drazliwego jelita. Prawdopodobnie jest to zwigzane z rdzna
aktywno$cig enzymatyczng poszczegdlnych podtypdéw (Abdel-Hameed
i Hussanin, 2011; Wawrzyniak i in., 2012).

Jak wspomniano wyzej, wystepowanie Blastocystis siega od 50 do
100% w niektdrych krajach rozwijajgcych sie, co daje nam okoto
biliona oso6b zarazonych (Scanlan i in., 2014; El Safadi i in.,
2014). Niektdérzy autorzy sugeruja dtugoletnie nosicielstwo
Blastocystis, jak Scanlan i inni (2014), ktdérzy wykryli u tych
samych oséb ten sam podtyp nawet po 10 latach. Nasuwa sie
wniosek o bezobjawowym wystepowaniu, przez co Lee i Stensvold
(2016) proponuja rozréznic¢ terminy: kolonizacja bezobjawowa i
zakazenie. Pojecie ,zakazenie” odnosi sie do choroby wywotanej
przez Blastocystis — blastocystozy, przy czym wystepuja
objawy.

Puthia i inni (2008) zaobserwowali, ze ST4 w enterocytach
jelita szczura moze indukowaé¢ apoptoze, co prowadzi do
wiekszej przepuszczalnosci nabtonka jelita. ST7 natomiast jest
w stanie zaatakowa¢ tkanki zywiciela wydzielajgc hydrolazy
(Poirier i in., 2012). Na podstawie badan in vitro jak i in
vivo (El Safadi i in., 2013; Stensvold i in., 2011) nasuwaja
sie wnioski o réznicach w aktywnosci enzyméw podtypodw
Blastocystis i ich ilo$ci — mianowicie hydrolazy, proteazy
cysteinowej oraz serynowej (Abdel-Hameed i Hussanin, 2011).
Doskonatym przyktadem sg podtypy 4 i 7, ktére produkuja
proteaze cysteinowg zdolng do rozrywania ludzkich
immunoglobulin A (IgA)(Mirza i Tan, 2009) oraz do pobudzania
wytwarzania interleukiny 8 (IL-8) (Puthia i in., 2008), dzieki
czemu wzrasta przepuszczalno$¢ komdrek nabtonkowych jelita



(Wawrzyniak i in., 2012).

Wedtug ostatnich badan naukowych pewne formy morfologiczne
odgrywajg wiekszg role w nasileniu objawow chorobowych anizeli
pozostate (Arutchelvan & Suresh, 2013). Dzieje sie tak przy
zarazeniu podtypem 3, gdzie forma ameboidalna dzieki
nieregularnym ksztattom komdrki *atwiej przylega do epitelium
jelita, wyscielajac je, co wptywa na homeostaze i indukuje
reakcje immunologiczng przeciw antygenom pasozyta 1
ostatecznie stan zapalny (Valsecchi i in., 2004). Innym
powodem wiekszej wirulentnos$ci poszczegdélnych podtypdéw moze
by¢ ekspozycja na stres oksydacyjny (Chandramathi i in.,
2010) .

Wptyw diet

Blastocystis jest pierwotniakiem jelitowym, na ktérego
obecnos$¢, przetrwanie i rozwdj w jelicie cztowieka maja wpityw
rézne czynniki: dieta zywiciela, przyjmowanie 1lekow,
suplementéw diety. Najnowsze publikacje potwierdzaja
zahamowanie rozwoju Blastocystis w kulturach in vitro w
obecno$ci czosnku, imbiru, biat*ego kminku, czarnego pieprzu
czy tez rosliny Tongkat Ali (Eurycoma longifolia) (Yakoob i
in., 2011; Girish i in., 2015). Badania sugerujag roéwniez
dziatanie inhibitoréw pompy protonowej (PPI — proton pomp
inhibitor) w b*onie Sluzowej zot*adka na pasozyta poprzez
zmiane jakosci flory bakteryjnej przewodu pokarmowego (Tsuda i
in., 2015; Yakoob i in., 2011; Girish 1 in., 2015). Podczas
przyjmowania pewnych suplementow diety (probiotyki, makro- i
mikroelementy, witaminy), badZz lekédw gastroenterologicznych
(wspomagajagcych perystaltyke jelit — metoclopramid, Llub
hamujgcych wydzielanie kwasdow zotgdkowych — pantoprazol)
zmienia sie naturalna flora bakteryjna jelita, od ktérej w
znacznym stopniu zalezy prawidtowy rozwdj Blastocystis
(Scanlan i in., 2014; Lukes i in., 2015). Obecnos¢
Blastocystis w jelicie moze by¢ przyczyng nie tylko
dolegliwo$ci zotgdkowo — jelitowych, ale rdéwniez jest wigzana



z anemig (El Deeb i in., 2012; Yavasoglu i in., 2008). U oséb
z anemig, ktdére przyjmuja zelazo jako suplement czesto na
krotki okres czasu ustepowaty biegunki i inne dolegliwosSci ze
strony uktadu pokarmowego — wzdecia, bdle brzucha, zmeczenie,
przelewanie sie w brzuchu (badania wtasne). W zwigzku z tym,
iz udowodniono zmiane flory bakteryjnej jelita przez
inhibitory pompy proponowej (PPI) oraz zelazo, a takze
udowodniono wptyw tej zmiany flory bakteryjnej na rozwdj
Blastocystis, nalezy przeprowadzi¢ badania In vitro nad
wptywem bezposrednim wyzej wymienionych lekéw na Blastocystis.

Autorstwo: BlastoCiasto
Zrédxo: WolneMedia.net
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