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Blastocystis to jednokomórkowy pasożyt jelitowy, pierwotniak
występujący u ludzi zdrowych oraz u ludzi z dolegliwościami
żołądkowo – jelitowymi i rzadziej skórnymi na całym świecie
(Tan, 2008; Balint, 2014). Jest organizmem ściśle beztlenowym
i bytuje w środowisku o małej dostępności tlenu jak przewód
pokarmowy ludzi jak i zwierząt (Makiuchi i Nozaki, 2014). Z
roku na rok prewalencja pasożyta zwiększa się w bardzo szybkim
tempie, u osób zdrowych wynosi od 50 do 100 % w krajach
rozwijających się (El Safadi i in., 2014; Bálint i in., 2014)
oraz od 10 do 50 % w krajach rozwiniętych (Scanlan i in.,
2014;  Bálint,  2014).  Organizm  ten  częściej  występuje  w
przewodzie pokarmowym człowieka niż inne pierwotniaki, jak na
przykład Giardia czy Entamoeba. Wyższa prewalencja odnotowana
jest  u  osób  z  obniżoną  odpornością  –  38%  w  krajach
rozwiniętych (zarażeni wirusem HIV) (Albrecht i in., 1995), u
dzieci oraz u starszych (Tan i in., 2010; El Safadi i in.,
2014), natomiast największą frekwencję Blastocystis wykazano u
osób pomiędzy 30 a 50 rokiem życia (Lu i Sung, 2009).

Blastocystis jest rozpowszechnionym na całym świecie pasożytem
wykrywanym zazwyczaj w badaniach parazytologicznych. Po 1900
roku  został  po  raz  pierwszy  opisany  (Tan,  2008),  jednak
dopiero  w  ostatnich  dziesięciu  latach  poddano  biologię
pasożyta  i  kwestię  jego  patogeniczności  głębszej  analizie.
Brak  standaryzacji  technik  badawczych  utrudnił  dokładne
scharakteryzowanie  organizmu.  Liczne  badania  dowiodły,  że
istnieje powiązanie między obecnością pasożyta a niektórymi
dolegliwościami  jelitowymi  oraz  skórnymi  (pokrzywka).
Najbardziej prawdopodobną drogą zarażenia jest droga oralno –
fekalna. Wciąż niewyjaśniona została biologia organizmu. Wiele
przeprowadzonych badań epidemiologicznych i mikrobiologicznych
wspiera hipotezę patogenicznego wpływu na organizm człowieka
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powodując liczne objawy jelitowe i pokrzywkę (Chen i in.,
2003;  Aguilar  &  Lucia,  2009).  Z  drugiej  jednak  strony
odnotowano występowanie Blastocystis u osób bez jakichkolwiek
objawów klinicznych (Raś – Noryńska i in., 2011; Kaneda i in.,
2000).  Jedynie  morfologia  pasożyta  była  szeroko  badana  i
została szczegółowo opisana w literaturze, a taksonomicznie
pasożyt został ostatecznie przydzielony do Stramenopiles. Inne
aspekty, włączając sposób przenoszenia, patogeniczność, cykl
życiowy  czy  biologia  molekularna  pozostały  niedostatecznie
niewyjaśnione.

Systematyka
Blastocystis  jako  pierwszy  w  literaturze  opisał  Alexeieff
(Alexeieff,  1911)  proponując  nazwę  Blastocystis  enterocola.
Przedstawiona  została  morfologia  pasożyta,  a  także
zaproponowano cykl życiowy. Brumpt w 1912 roku zasugerował
nazwę Blastocystis hominis, która obowiązywała przez następne
sto  lat.  Początkowo  pierwotniak  klasyfikowany  był  do
nieszkodliwych drożdży, jednak w latach siedemdziesiatych XX
wieku  udowodniono  jego  przynależność  do  Protozoa  (Zierdt,
1991;  Arutchelvan  i  in.,  2013)  i  na  podstawie  badań
molekularnych umieszczono go w grupie Stramenopiles (Silberman
i in., 1996; Hoevers i Snowden, 2005). Według ostatecznej
systematyki (Tan, 2008; Stenzel, 1996) gatunek Blastocystis
należy  do  Eukariontów,  królestwa  Chromista,  podkrólestwa
Chromobiota,  grupy  Stramenopiles  (Heterokonta),  typu
Heterokontophyta,  podtypu  Blastocysta,  klasy  Blastocystae,
rzędu  Blastocystisda,  rodziny  Blastocystisdae,  rodzaju
Blastocystis. Nazewnictwo organizmu stało sie jednak bardzo
problematyczne, początkowo sugerowano się gatunkiem żywiciela
(Blastocystis hominis – od człowieka, Blastocystis ratti – od
szczura).  Dzisiejsze  badania  filogenetyczne  sugerują
transmisję pasożyta pomiędzy różnymi gatunkami żywiciela, a
tym  samym  proponowana  jest  jedna  nazwa  dla  całej  grupy  –
Blastocystis sp. (Parija & Jeremiah, 2013). Ze względu na
występowanie  różnych  podtypów  genetycznych  różniących  się



zarówno  profilem  genetycznym  opierając  sie  na  podjednostce
rDNA (SSU rDNA), typem żywiciela, wywoływaniem objawów czy też
ich  brakiem,  a  także  różną  aktywnością  enzymatyczną
zaproponowano dodanie do nazwy numeru (np. Blastocystis ST1).
Pod względem morfologicznym są one zupełnie nierozróżnialne. Z
siedemnastu  zidentyfikowanych  podtypów  ST1  –  ST4  wystepują
tylko u człowieka, ST5 – ST9 – zarówno u ludzi jak i zwierząt,
natomiast pozostałe ST10 – ST17 odnotowano jedynie u zwierząt
takich jak inne ssaki, ptaki, gadów, a nawet owadów (Alfellani
i in., 2013).

Biologia
Blastocystis  jest  pierwotniakiem  polimorficznym,  u  którego
odnotowano dotychczas sześć form morfologicznych – wakuolarną,
granularną, ameboidalną – jako przyczynę objawów klinicznych,
cystę – jako formę inwazyjną, oraz formy rzadziej występujące
– awakuolarną i multiwakuolarną (Rajamanikam & Govind, 2013;
Aguilar  &  Lucia,  2009).  Forma  wakuolarna  (2  –  200  µm)
charakteryzuje się obecnością od jednego do czterech jąder,
wielkiej wakuoli centralnej, zajmującej około 90% objętości
komórki pasożyta (Tan, 2008), przez co cytoplazma komórkowa
wraz z organellami typowymi dla komórki eukariotycznej, jest
spychana  na  obrzeża.  Wakuola  centralna  pełni
najprawdopodobniej funkcję magazynu odżywczego dla organelli i
zawiera węglowodany, lipidy lub pozostaje pusta (Yoshikawa i
in., 1995a; Yoshikawa i in., 1995b). Organizm otoczony jest
włókienkową  warstwą,  która  jest  grubsza  u  pasożyta
wyizolowanego  ze  świeżego  kału,  a  cienka  z  hodowli
laboratoryjnych.  Forma  granularna  (6,5  –  8  µm)  przypomina
formę  wakuolarną,  z  tą  różnicą,  że  w  cytoplazmie  lub  w
centralnej  wakuoli  zawieszone  są  ziarnistości.  Forma  ta
częściej  spotykana  jest  w  warunkach  nie  sterylnych,  w
starszych hodowlach laboratoryjnych lub po dodaniu do nich
antybiotyków. Forma ameboidalna (2,6 – 7,8 µm) jest rzadko
spotykana, posiada centralną wakuolę, w której często obecne
są pochłonięte bakterie, oraz pseudopodia do poruszania się



(Tan & Zierdt, 1973). Autorzy licznych publikacji sugerują
powiązanie tej formy z występowaniem objawów, biorącą czynny
udział  w  patogenezie  (Tan  i  Suresh,  2006a;  Tan  i  Suresh,
2006b;  Katsarou-Katsari  i  in.,  2008).  Ze  względu  na  małe
rozmiary (2 – 5 µm) najpóźniej w literaturze opisana została
cysta.  Forma  ta  jest  rzadko  widoczna  zarówno  w  świeżych
próbach kału jak i w hodowlach laboratoryjnych (Chen i in.,
1999; Moe i in., 1999; Moe i in., 1996), najczęściej o owalnym
kształcie,  chroniona  kilkuwarstwową  ścianą  komórkową  oraz
często luźną otoczką (Moe i in., 1999; Zaman i in., 1995;
Zaman  i  in.,  1997).  Cysta  zawiera  od  jednego  do  czterech
jąder,  organella  i  drobne  wakuole.  Są  w  stanie  przeżyć  w
środowisku wodnym o normalnej temperaturze 19 dni, natomiast
są wrażliwe na ekstremalnie wysokie lub niskie temperatury czy
środki dezynfekcyjne (Moe i in., 1996). Badania dowiodły, iż
cysty mogą przetrwać około miesiąca w temperaturze 25°C oraz
około dwóch miesięcy w temperaturze 4°C (Yoshikawa i in.,
2004), w przeciwieństwie do formy wakuolarnej i granularnej,
które  są  wysoce  wrażliwe  na  zmiany  temperatury,  szok
osmotyczny, i ekspozycję na powietrze (Matsumoto i in., 1987;
Zierdt  1991).  Liczne  eksperymenty  na  myszach,  szczurach  i
ptakach  potwierdzają  fakt,  że  cysta  jest  formą  inwazyjną
Blastocystis spp. (Suresh i in., 1993; Villar i in., 1998). W
literaturze  opisano  również  dwie  pozostałe  formy:
multiwakuolarną (5 – 8 µm) i awakuolarną (~ 5µm) (Stenzel i
Boreham,  1996;  Stenzel  i  in.,  1991),  które  są  formami
przejściowymi  w  cyklu  rozwojowym,  stąd  ich  niewielkie
rozmiary.  Pierwsza  z  nich  posiada  liczne  drobne  wakuole,
podczas gdy forma awakuolarna nie posiada ich w ogóle. Formy
te zaobserwowane zostały w hodowlach laboratoryjnych, jednak
sugeruje się, że występują również in vivo.

Wiele  aspektów  w  badaniach  nad  Blastocystis  nie  zostało
jeszcze wystarczająco wyjaśnionych – cykl życiowy, mechanizm
patogeniczności,  drogi  transmisji.  Blastocystis
najprawdopodobniej zarazić można się poprzez zanieczyszczoną
wodę, pożywienie, niski poziom higieny osobistej czy też drogę



odzwierzęcą (Leelayoova i in., 2008; Lee i in., 2012; Wang i
in., 2014; Nagel i in., 2012). Istnieją dwie drogi rozmnażania
się  Blastocystis:  bezpłciowa  przez  binarny  lub  wielokrotny
podział (schizogonia) i płciowo poprzez autogamię (Basak i
in., 2014) (Ryc. 3.). Grubościenna cysta jest jedyną formą,
która wydostaje się do środowiska zewnętrznego wraz z kałem i
jest zdolna do zarażenia człowieka na drodze fekalno – oralnej
(Yoshikawa i in., 2004). Po przedostaniu sie do światła 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 przekształca się w precystę, po czym staje
się cienkościenną lub grubościenną cystą, która może zarażać
kolejne  osoby.  Cienkościenna  cysta  jest  najprawdopodobniej
odpowiedzialna  za  autoinfekcję  (Parija  i  Jeremiah,  2013).
Przekształcanie  w  stadium  cysty  odbywa  się  podczas
przemieszczania sie masy kałowej w jelicie grubym, a cysty
składane są i wydalane wraz z kałem (Moe i in., 1997).

Różnorodność genetyczna
Blastocystis spp. izolowany z prób kału zwierząt oraz ludzi
morfologicznie są prawie nierozróżnialne. Na podstawie analizy
regionu SSU rDNA o długości 600 par zasad do dnia dzisiejszego
zsekwencjonowano 17 genetycznych podtypów pasożyta (ST), które
zarażają  zarówno  człowieka  jak  i  wiele  gatunków  zwierząt:
ssaków,  ptaków,  gadów  czy  owadów.  Pewne  podtypy  wykazują
specyficzność żywicielską. Człowiek może zarazić się podtypami
od ST1 – ST9, z czego podtypy ST1 – ST4 są izolowane prawie
wyłącznie z prób kału ludzkiego, podtypy ST5 – ST9 obserwuje
się zarówno u ludzi jak i u zwierząt, natomiast pozostałe od
ST10  –  ST17  tylko  u  zwierząt  (Alfellani  i  in,  2013a),
aczkolwiek  najnowsza  publikacja  Ramíreza  i  współpracowników
(2016) wspomina o wystąpieniu ST12 wśród populacji ludzkiej
Ameryki Południowej. Podtypy od ST1 – ST4 występują mniej
więcej z podobną częstością na świecie, z wyjątkiem podtypu 4,
który notowany jest najczęściej w Europie (Alfellani i in.,



2013a). Występowanie wymienionych podtypów prawdopodobnie jest
uzależnione od regionu geograficznego, klimatu, przyzwyczajeń
personalnych,  ekspozycji  na  rezerwuary,  oraz  sposobu
transmisji. Wyizolowane podtypy różnią się najprawdopodobniej
charakterem wywoływanych objawów oraz różną wrażliwością na
leki przeciwpasożytnicze (Tan, 2008).

Mimo iż podtypy powszechnie występujące u ludzi (ST1-ST4) są
również wykrywane u zwierząt, analiza ich alleli pokazała, że
ST3  izolowany  z  kału  ludzkiego  i  innych  ssaków  z  rzędu
naczelnych różni się genetycznie (Alfellani i in., 2013b), co
może prowadzić do hipotezy specyficzności żywicielskiej wśród
podtypów.  Wang  i  inni  (2014)  sugeruje  jednak,  że  bliski
kontakt jaki mają hodowcy ze zwierzętami może być przyczyną
odzwierzęcej transmisji pasożyta. Ich badania wykazały wysoką
częstość  występowania  podtypu  5  wśród  świń  na  terenie
Queensland  w  Australii,  podczas  gdy  wśród  hodowców  podtyp
wystąpił  sporadycznie  (Wang  i  in.,  2014).  Badania  nad
różnorodnością  genetyczną  Blastocystis,  a  w  szczególności
porównanie podtypów izolowanych od różnych żywicieli w tym
samym regionie na poziomie alleli, pozwoli sprecyzować drogi
transmisji  pasożyta,  zwłaszcza  drogę  odzwierzęcą  (Lee  i
Stensvold, 2016).

Prewalencja Blastocystis w Europie
i na świecie
Liczne  sondaże  epidemiologiczne  w  różnych  krajach  ujawniły
Blastocystis jako często występujący organizm eukariotyczny w
ludzkich próbach kału. W krajach rozwijających się występuje
wyższa  prewalencja  aniżeli  w  krajach  rozwiniętych.
Prawdopodobnie wiąże się to z brakiem higieny, stanem układu
immunologicznego,  kontaktem  ze  zwierzętami  oraz  konsumpcją
zanieczyszczonej  żywności  czy  wody  (Tan,  2008),  jak  na
przykład w Indonezji (60%), Egipcie (33,3%), Brazylii (41%),
Argentynie (27,2%) i na Kubie (38,5%) (Pegelow i in., 1997;



Rayan i in., 2007; Aguiar i in., 2007; Basualdo i in., 2007;
Escobedo  i  in.,  2007).  Mniej  przypadków  blastocystozy
odnotowano  w  Japoni  (0,5-1%)  czy  też  w  Singapurze  (3,3%)
(Hirata i in., 2007; Wong i in., 2008). Poza tym pierwotniak
pojawia się literaturze z krajów całego świata. Wśród nich są
jedynie dwie publikacje dotyczące badań, w których odnotowano
wystąpienie Blastocytis w Polsce (Wołyńska i Soroczan, 1972;
Raś – Noryńska i in., 2011). Pasożyt występuje zarówno u osób
z  dolegliwościami  jelitowymi  jak  i  bez  objawów.  Obecność
Blastocystis częściej wykrywana jest wśród osób z alergiami
skórnymi (Özcakr i in., 2007), osób zarażonych wirusem HIV lub
z pełnoobjawowym AIDS (Gassama i in., 2001; Zali i in., 2004),
poddawanych  terapii  immunosupresyjnej,  gdzie  hamowany  jest
proces wytwarzania przeciwciał i komórek odpornościowych, po
transplantacji  nerki  (Rao  i  in.,  2003)  oraz  u  dzieci  z
syndromem nerczycowym przyjmujących kortykosteroidy (Noureldin
i in., 1999).

Rozmieszczenie  podtypów  genetycznych  Blastocystis  w  różnych
regionach  świata  przedstawia  się  następująco:  w  Afryce
najczęściej występuje ST3, ST1 i ST6, natomiast w Ameryce
podtypy ST1, ST2, i ST3. W Azji częstość występowania podtypów
ST1,  ST3  i  ST2  okazała  się  być  największa,  w  Australii
natomiast przodował ST1, ST3 oraz ST4. W Europie najczęściej
spotykanym podtypem jest ST3, lecz także w znacznym stopniu
odnotowywany jest ST4, ST1 i ST2. Podtypem który występuje w
każdym regionie geograficznym w dużym procencie jest podtyp 3
(nawet do 50% populacji ludzkiej). Podtypy ST5, ST8 i ST9
występowały w znikomych ilościach (Alfellani i in., 2013). Do
dnia dzisiejszego nie przeprowadzono badań mających na celu
określenie występowania podtypów Blastocystis w Polsce.

Patogeniczność
Najnowsze  badania  epidemiologiczne  sugerują,  iż  obecność
Blastocystis  jest  powiązana  z  występowaniem  różnych
dolegliwości (Tan, 2008) takich jak biegunka, bóle brzucha,



zmęczenie,  zaparcia,  wzdęcia  (Clark  i  in.,  2013),  oraz
chroniczne  dolegliwości  żołądkowo  –  jelitowe  (syndrom
drażliwego jelita) (Giacometti i in., 1999), a także wysypka,
pokrzywka (Vogelberg i in., 2010; Vassalos i in., 2010; Casero
i  in.,  2015).  Mimo  to,  kwestia  określenia  patogeniczności
Blastocystis pozostaje wciąż kontrowersyjna (Moosavi i in.,
2012; Wawrzyniak i in., 2013; Basak i in., 2014) z kilku
powodów:  1)  pierwotniak  często  występuje  bezobjawowo;  2)
dowody  na  patogenny  potencjał  Blastocystis  pochodzą  w
większości z badań in vitro (Wawrzyniak i in., 2013; Roberts i
in., 2014); 3) w porównaniu do innych pasożytów jak Giardia,
Cryptosporidium  czy  Entamoeba,  nie  występują  tu  żadne
fenotypowe właściwości wirulencji – wici, lektyny, organella
wydzielające enzymy, a fagocytoza opisana została jedynie w
jednej publikacji (Dunn i in., 1989); 4) nie zweryfikowano
żadnej nagłej fali zachorowań powiązanych z Blastocystis; 5)
istnieją  sporadyczne  doniesienia  udowodnione  klinicznie
dotyczące  powiązania  wystąpienia  dolegliwości  żołądkowo-
jelitowych z Blastocystis.

W literaturze wielu autorów sugeruje, że nagłe ataki bólu
brzucha i biegunek (El-Shazly i in., 2005; Kaya i in., 2007;
Moghaddam  i  in.,  2005),  a  także  niektóre  alergie  skórne
(Giacometti  i  in.,  2003)  wystepują  przy  ilości  komórek
Blastocystis wiekszej niż 5 na pole widzenia przy powiększeniu
x400.  Innymi  objawami  wystepującymi  podczas  zarażenia
Blastocystis są: obecność leukocytów w kale (Kaya i in., 2007;
Sadek i in., 1997), eozynofilia (Nassir i in., 2004; Sheehan i
in., 1986), oraz wysypka skórna, częściowo pokrzywka (Armentia
i in.,1993; Biedermann i in., 2002; Valsecchi i in., 2004).

W  1997  roku  Clark  zasugerował  jako  pierwszy  powiązanie
poszczególnych  podtypów  z  różnymi  objawami.  Jak  sugeruje
Stensvold  i  inni  (2007),  Blastocystis  jest  kompleksem
gatunków, a rodzaj zawiera wiele genetycznie zróżnicowanych
podtypów, z czego każdy wykazuje różne poziomy patogeniczności
w  stosunku  do  komórek  żywiciela.  Ostatecznie  ST3  można



powiązać z występowaniem dolegliwości układu pokarmowego, a
także objawów skórnych (Hameed i in., 2011; Vassalos i in.,
2010; Katsarou – Katsari i in., 2007), natomiast ST2 powiązany
został z pokrzywką (Vogelberg i in., 2010). Kaneda i inni w
2000 roku opublikowali wyniki wiążące Blastocystis ST1, ST2 i
ST4 z dolegliwościami żołądkowo – jelitowymi. Poirier i inni
(2012)  natomiast  zasugerował  ST7  jako  przyczynę  syndromu
drażliwego jelita. Prawdopodobnie jest to związane z różną
aktywnością enzymatyczną poszczególnych podtypów (Abdel-Hameed
i Hussanin, 2011; Wawrzyniak i in., 2012).

Jak wspomniano wyżej, występowanie Blastocystis sięga od 50 do
100% w niektórych krajach rozwijających się, co daje nam około
biliona osób zarażonych (Scanlan i in., 2014; El Safadi i in.,
2014).  Niektórzy  autorzy  sugerują  długoletnie  nosicielstwo
Blastocystis, jak Scanlan i inni (2014), którzy wykryli u tych
samych osób ten sam podtyp nawet po 10 latach. Nasuwa się
wniosek o bezobjawowym występowaniu, przez co Lee i Stensvold
(2016) proponują rozróżnić terminy: kolonizacja bezobjawowa i
zakażenie. Pojęcie „zakażenie“ odnosi się do choroby wywołanej
przez  Blastocystis  –  blastocystozy,  przy  czym  występują
objawy.

Puthia i inni (2008) zaobserwowali, że ST4 w enterocytach
jelita  szczura  może  indukować  apoptozę,  co  prowadzi  do
większej przepuszczalności nabłonka jelita. ST7 natomiast jest
w  stanie  zaatakować  tkanki  żywiciela  wydzielając  hydrolazy
(Poirier i in., 2012). Na podstawie badań in vitro jak i in
vivo (El Safadi i in., 2013; Stensvold i in., 2011) nasuwają
się  wnioski  o  różnicach  w  aktywności  enzymów  podtypów
Blastocystis i ich ilości – mianowicie hydrolazy, proteazy
cysteinowej oraz serynowej (Abdel-Hameed i Hussanin, 2011).
Doskonałym  przykładem  są  podtypy  4  i  7,  które  produkują
proteazę  cysteinową  zdolną  do  rozrywania  ludzkich
immunoglobulin A (IgA)(Mirza i Tan, 2009) oraz do pobudzania
wytwarzania interleukiny 8 (IL-8) (Puthia i in., 2008), dzięki
czemu  wzrasta  przepuszczalność  komórek  nabłonkowych  jelita



(Wawrzyniak i in., 2012).

Według  ostatnich  badań  naukowych  pewne  formy  morfologiczne
odgrywają większą rolę w nasileniu objawów chorobowych aniżeli
pozostałe (Arutchelvan & Suresh, 2013). Dzieje sie tak przy
zarażeniu  podtypem  3,  gdzie  forma  ameboidalna  dzięki
nieregularnym kształtom komórki łatwiej przylega do epitelium
jelita, wyścielając je, co wpływa na homeostazę i indukuje
reakcję  immunologiczną  przeciw  antygenom  pasożyta  i
ostatecznie  stan  zapalny  (Valsecchi  i  in.,  2004).  Innym
powodem  większej  wirulentności  poszczególnych  podtypów  może
być  ekspozycja  na  stres  oksydacyjny  (Chandramathi  i  in.,
2010).

Wpływ diet
Blastocystis  jest  pierwotniakiem  jelitowym,  na  którego
obecność, przetrwanie i rozwój w jelicie człowieka mają wpływ
różne  czynniki:  dieta  żywiciela,  przyjmowanie  leków,
suplementów  diety.  Najnowsze  publikacje  potwierdzają
zahamowanie  rozwoju  Blastocystis  w  kulturach  in  vitro  w
obecności czosnku, imbiru, białego kminku, czarnego pieprzu
czy też rośliny Tongkat Ali (Eurycoma longifolia) (Yakoob i
in.,  2011;  Girish  i  in.,  2015).  Badania  sugerują  również
działanie  inhibitorów  pompy  protonowej  (PPI  –  proton  pomp
inhibitor)  w  błonie  śluzowej  żołądka  na  pasożyta  poprzez
zmianę jakości flory bakteryjnej przewodu pokarmowego (Tsuda i
in., 2015; Yakoob i in., 2011; Girish i in., 2015). Podczas
przyjmowania pewnych suplementów diety (probiotyki, makro- i
mikroelementy,  witaminy),  bądź  leków  gastroenterologicznych
(wspomagających  perystaltykę  jelit  –  metoclopramid,  lub
hamujących  wydzielanie  kwasów  żołądkowych  –  pantoprazol)
zmienia się naturalna flora bakteryjna jelita, od której w
znacznym  stopniu  zależy  prawidłowy  rozwój  Blastocystis
(Scanlan  i  in.,  2014;  Lukes  i  in.,  2015).  Obecność
Blastocystis  w  jelicie  może  być  przyczyną  nie  tylko
dolegliwości żołądkowo – jelitowych, ale również jest wiązana



z anemią (El Deeb i in., 2012; Yavasoglu i in., 2008). U osób
z anemią, które przyjmują żelazo jako suplement często na
krótki okres czasu ustępowały biegunki i inne dolegliwości ze
strony układu pokarmowego – wzdęcia, bóle brzucha, zmęczenie,
przelewanie się w brzuchu (badania własne). W związku z tym,
iż  udowodniono  zmianę  flory  bakteryjnej  jelita  przez
inhibitory  pompy  proponowej  (PPI)  oraz  żelazo,  a  także
udowodniono  wpływ  tej  zmiany  flory  bakteryjnej  na  rozwój
Blastocystis,  należy  przeprowadzić  badania  In  vitro  nad
wpływem bezpośrednim wyżej wymienionych leków na Blastocystis.
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