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OPIS WYNIKU BADANIA SKŁADA SIĘ Z NASTĘPUJĄCYCH ELEMENTÓW: 
 

1.      Wynik badania 
  

2.      Interpretacja wyniku badania 
  

·        Znaczenie diagnostyczne markera przesiąkliwości jelitowej (zonulina) w wybranych jednostkach chorobowych 

 
3.      Piśmiennictwo naukowe  
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UWAGA: Wyniki badań laboratoryjnych wydawane w formie elektronicznej podpisane są kwalifikowanym podpisem elektronicznym, co oznacza, że stanowią 
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OCENA PRZESIĄKLIWOŚCI JELITOWEJ 

ZONULINA 

 WARTOŚCI W [ng/ml] STAN 

WARTOŚĆ PRAWIDŁOWA DLA 

PODANEGO WIEKU PACJENTA 
<60  

WYNIK PACJENTA 126 Wartość podwyższona 

 
 

 

Badana próbka kału poddana została analizie immunoenzymatycznej. 

 

Wzrost poziomu zonuliny w kale uznawany jest za marker rozszczelnienia jelita (tzw. zespół 

jelita przesiąkliwego, ang. Leaky Gut Syndrome, zespół cieknącego jelita). Może to skutkować 

przenikaniem do krwiobiegu zbyt dużych i zdolnych do wywoływania odpowiedzi 

immunologicznej cząsteczek białek pokarmowych, antygenów bakteryjnych i toksyn. 

Sytuacja ta prowadzić może do nadmiernej aktywności układu odpornościowego, a w 

konsekwencji często do schorzeń autoimmunologicznych i ogólnoustrojowych. 

 

Uwaga! Każdy wynik, którego wartość wykracza poza normy referencyjne, powinien zostać 

skonsultowany z lekarzem prowadzącym. Zalecamy Państwu także wizytę u lekarza 

gastrologa/gastroenterologa. Badania markerów stanu zapalnego nie zastępują 

gastroskopii i kolonoskopii. Są one elementem diagnostyki uzupełniającej w kierunku 

zaburzeń przewodu pokarmowego.  

 

 

 
Informacje o widocznych zmianach właściwości próbki, które mogą mieć wpływ na wynik: BRAK
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ZNACZENIE DIAGNOSTYCZNE MARKERA PRZESIĄKLIWOŚCI JELITOWEJ (ZONULINA) W 

WYBRANYCH JEDNOSTKACH CHOROBOWYCH  

ZONULINA  

Zonulina jest białkiem ścisłych połączeń pomiędzy komórkami nabłonka jelita cienkiego 
(enterocytami). Jej rolą jest modulowanie przepuszczalności bariery jelitowej. Wzrost 
poziomu zonuliny w kale uznawane jest za marker rozszczelnienia jelita (tzw. zespół jelita 
przesiąkliwego). W konsekwencji dochodzić może do przenikania szeregu substancji 
(niestrawione cząsteczki pokarmowe, toksyny, antygeny bakteryjne etc.) do układu 
krwionośnego i następczej aktywacji układu immunologicznego.  

Podwyższony poziom zonuliny w kale obserwowany jest także u pacjentów z:  

➢ aktywną chorobą trzewną (celiakia)  
➢ cukrzycą typu 1  
➢ reumatoidalnym zapaleniem stawów (RZS)  
➢ stwardnieniem rozsianym  
➢ innymi chorobami autoimmunologicznymi  

Podwyższony poziom zonuliny w kale jest wskaźnikiem zwiększonej przepuszczalności 
jelitowej i powinien zostać skonsultowany z lekarzem prowadzącym.  
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