
Tytu?:  Najnowsza teoria o molekularnych i genetycznych podstawach IBD – autofagia, dysregulacja flory 
bakteryjnej i stres oksydacyjny. / The novel theory on genetic and molecular pathogenesis of IBD – 
autophagy, intracellural bacterial sensing and endoplasmic reticulum stress.

S?owa kluczowe:  autofagia patogeneza choroba Crohn’a 
Keywords:  autophagy pathogenesis Crohn’s Disease 

Autorzy:
Agnieszka Wegner - Klinika Gastroenterologii, Hepatologii i Immunologii, Instytut „Pomnik – Centrum 
Zdrowia Dziecka” 

Edyta Szyma?ska - <p>Klinika Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburze? Od?ywiania i Pediatrii, Instytut 
„Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa</p> 

Józef Ry?ko - Instytut Piel?gniarstwa i Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Rzeszowskiego Klinika 
Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburze? Od?ywiania i Pediatrii, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia 
Dziecka”, Warszawa 

Jaros?aw Kierku? - <p>Klinika Gastroenterologii, Hepatologii, Zaburze? Od?ywiania i Pediatrii, Instytut 
„Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa</p> 

Micha? Szczepa?ski 

Streszczenie:

Patogeneza nieswoistych zapale? jelit (inflammatorybowel diseases – IBD), do których nale?? choroba 
Crohna (Crohn’s Disease – CD) i wrzodziej?ce zapalenie jelita grubego (ulcerative colitis – UC), wci?? 
jest nieznana. Bierze si? pod uwag? ró?ne mechanizmy, m.in. pod?o?e autoimmunologiczne, genetyczne, 
a nawet ?rodowiskowe. Najprawdopodobniej etiologia choroby jest wi?c wieloczynnikowa. W literaturze 
pojawia si? coraz wi?cej danych podtrzymuj?cych teori? komórkow?, wspó?dzia?ania autofagii, 
dysregulacji bakteryjnej flory jelitowej oraz tzw. stresu retikulum endoplazmatycznego jako czynników 
indukuj?cych przewlek?y stan zapalny jelit w IBD.

Abstract:

The pathogenesis of inflammatory bowel diseases (IBD), comprised of Crohn’s disease (CD) and 
ulcerative colitis (UC) is still unknown. Various theories on the etiology of IBD have been entertained. 
The postulated concepts include an autoimmune background, disturbance in intestinal microbiota and 
environmental factors, which leads to conclusion that the pathogenesis of IBD is most likely compound. 
Recent studies have raised evidence that supports an intersection between 3 fundamental cell biologic 
pathways of chronic inflammationin IBD, comprised of autophagy, intracellural bacterial sensing and 
endoplasmic reticulum stress.


