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Drastyczna zmiana trybu zycia, w tym diety moze negatywnie wptyng¢ na funkcjonowanie uktadu
pokarmowego. Nie bez przyczyny jelita sg okreslane mianem ,drugiego moézgu”. Oprocz
kontrolowania procesoéw trawiennych, dzieki gestej sieci komorek nerwowych uczestniczg m.in.
w odpowiedzi na stres, kontrolujg stan bariery ochronnej organizmu i w razie potrzeby wysylaja
informacje do nadrzednego centrum dowodzenia-mOzgu, 0 zagrozeniu przed patogenami. Rodzaj
diety oraz ilo§¢ spozywanych sktadnikow pokarmowych, w tym biatek, weglowodandéw i thuszczy
maja niewatpliwie ogromne znaczenie dla prawidlowego funkcjonowania jelit.

Zespotl jelita nadwrazliwego (ZJN) to przewlekle, nawracajace zaburzenie funkcji przewodu
pokarmowego, charakteryzujace si¢ zmianami W konsystencji stolca i/lub czgstosci wyrdznien, bolem
trzewnym, wystepowaniem nudnosci oraz wzde¢. ZJN jest najczgsciej rozpoznawanym zaburzeniem
czynno$ciowym uktadu pokarmowego ale ze wzgledu na ztozony mechanizm jego powstawania nie
ma jednej, standardowej metody leczenia, ktora gwarantowataby popraw¢ symptomow u pacjentow
z ZJN. Najnowsze badania wskazuja na korzystny wpltyw diety z ograniczong zawarto$cia
fermentujgcych oligo-, di-, i monosacharydow oraz polioli (ang. fermentable oligo-, di-,
monosaccharides and polyols, FODMAP), produktow pszenicznych oraz nierozpuszczalnego
btonnika w tagodzeniu dolegliwosci towarzyszacych ZJN. Oprocz ogdlnego przekonania, ze dieta
wysokotluszczowa negatywnie wplywa na funkcjonowanie jelit poprzez spowolnienie jej
perystaltyki, jak dotad mechanizm odpowiedzialny za ten efekt nie zostat do konca poznany.

Zasadniczym celem niniejszego projektu jest okreslenie roli biatka wigzacego kwasy thuszczowe
(ang. fatty acid binding protein 4, FABP4), ktore bierze udzial w wychwycie, metabolizmie
i transporcie kwasow tluszczowych, w patofizjologii ZIN. Projekt obejmuje rowniez ocene wptywu
diety o réznej zawartosci $rednio- i dlugotancuchowych kwaséw thuszczowych, na funkcje FABPA4.
Projekt sktada sie z trzech gtownych etapow: pierwszy etap oparty bedzie na modelach zwierzecych,
w ktorych zbadamy wptyw blokowania FABP4 na motoryke jelit i bol trzewny w warunkach
fizjologicznych, jak i w mysich modelach ZJN. W tkankach pobranych od zwierzat oznaczymy
ekspresj¢ FABP4 na poziomie biatka 1 mRNA. Ze wzgledu na fakt, ze FABP4 jest gldéwnie
wydzielane przez bialg tkanke¢ thuszczowa, w drugim etapie wyizolujemy mysig tkanke ttuszczowa,
w ktérej ocenimy wptyw FABP4 na procesy zachodzace na poziomie komérkowym m.in. na
zywotno$¢ komorek, ich proliferacje oraz réznicowanie. Trzeci etap skupia si¢ na oznaczeniu
ekspresji FABP4 na poziomie bialka w materiale ludzkim pochodzacym od pacjentow ze
zdiagnozowanym ZJN oraz kontrolnych w celu translacji wynikow otrzymanych w modelach
zwierzecych. Analiza nawykow zywieniowych pacjentow ze zdiagnozowanym ZJN i kontrolnych
dostarczy dodatkowych informacji 0 ilosci spozywanych ttuszczow w ich diecie.

U wigkszos¢ pacjentow juz po zmianie nawykow zywieniowych, w szczegdlnosci wyeliminowaniu
niektérych skladnikéw pokarmowych, zauwaza si¢ zlagodzenie symptoméw zwigzanych z ZJN.
Planowany projekt badawczy, oprocz poszerzenia wiedzy dotyczacej patofizjologii ZIN oraz
okreslenia roli FABP4 w tej jednostce chorobowej, moze wskaza¢ nowe cele terapeutyczne
w leczeniu ZJN.



