
Rezumat
Sclerodermia sistemică (SS) este o boală autoimună rară, 
caracterizată prin fibroză cutanată și viscerală, afectare 
vasculară și imunologică. În ultimii ani, dismicrobismul in-
testinal a fost recunoscut ca un factor important în reglarea 
răspunsului imun și în dezvoltarea inflamației cronice. 
Dismicrobismul intestinal, definit ca dezechilibrul între bac-
teriile comensale și patogene, a fost asociat cu severitatea și 
activitatea bolii în SS. Scopul studiului a constat în evaluarea 
profilului dismicrobismului intestinal la pacienții cu scle-
rodermie sistemică și analiza relației dintre dezechilibrul 
microbiotei și manifestările clinice gastrointestinale. Studiul 
a inclus 74 de pacienți cu SS (70 de femei, 4 bărbați, vârsta 
medie 57,74 ± 1,05 ani), internați în 2024-2025 în secțiile de 
profil reumatologic din Republica Moldova. Forma limitată a 
fost prezentă la 64,86%, iar cea difuză la 35,14%. Microbismul 
a fost evaluat bacteriologic din mostre de conținut intesti-
nal. Pacienții cu SS au prezentat o reducere semnificativă a 
bacteriilor comensale (în special a speciilor de Lactobacillus, 
Bifidobacterium spp.) și o creștere a speciilor oportuniste și 
pro-inflamatorii (Escherichia coli, Candida spp., Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, 
Citrobacter freundi, Enterobacter cloacae). Dismicrobismul 
a fost identificat la 85,14% dintre pacienți și s-a corelat 
cu severitatea simptomelor digestive, în special disfagia și 
pirozisul. Dismicrobismul intestinal este frecvent (85,14%) 
în SS și reflectă un dezechilibru între flora protectoare și cea 
patogenă. Aceste modificări pot contribui la inflamația siste-
mică și disfuncția digestivă, subliniind importanța evaluării 
microbiotei ca instrument diagnostic și terapeutic.
Cuvinte-cheie: sclerodermie sistemică, dismicrobism intesti-
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Summary
Evaluation of intestinal dysmicrobism in patients with 
systemic scleroderma: imbalances between pathogenic flora 
and commensal bacteria
Systemic scleroderma (SS) is a rare autoimmune disease 
characterized by cutaneous and visceral fibrosis, vascular and 
immunological involvement. In recent years, the intestinal 
dysmicrobism has been recognized as an important factor in 
regulating the immune response and in the development of 
chronic inflammation. Intestinal dysmicrobism defined as the 
imbalance between commensal and pathogenic bacteria, has 
been associated with the severity and activity of the disease 
in SS. To evaluate the intestinal microbiota profile in patients 
with systemic scleroderma and to analyze the relationship 
between the microbiota imbalance and gastrointestinal clini-
cal manifestations. The study included 74 patients with SS (70 
women, 4 men, mean age 57.74 ± 1.05 years), hospitalized in 
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2024-2025 in rheumatology departments in the Republic of 
Moldova. The limited form was present in 64.86%, and the 
diffuse form in 35.14%. The status of the intestinal microbiota 
was assessed bacteriologically from intestinal content samples. 
Patients with SS showed a significant reduction in commensal 
bacteria (especially Lactobacillus species, Bifidobacterium 
spp.) and an increase in opportunistic and pro-inflammatory 
species (Escherichia coli, Candida spp., Klebsilla pneumoniae, 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Citrobacter 
freundi, Enterobacter cloacae). Dysmicrobism was identi-
fied in 85.14% of patients and correlated with the severity 
of digestive symptoms, especially dysphagia and heartburn. 
Intestinal dysmicrobism is common (85.14%) in SS and reflects 
an imbalance between protective and pathogenic flora. These 
changes may contribute to systemic inflammation and diges-
tive dysfunction, highlighting the importance of evaluating the 
microbiota as a diagnostic and therapeutic tool.
Keywords: Systemic scleroderma, intestinal dysmicrobism, 
pathogenic flora

Резюме 
Оценка кишечного дисмикробизма у пациентов с 
системной склеродермией: нарушение баланса между 
патогенной флорой и комменсальными бактериями
Системная склеродермия (СС) – редкое аутоиммунное 
заболевание, характеризующееся кожным и висцераль-
ным фиброзом, сосудистым и иммунологическим по-
ражением. В последние годы кишечный дисмикробизм 
был признан важным фактором регуляции иммунного 
ответа и развития хронического воспаления. Кишеч-
ный дисмикробизм, определяемый как дисбаланс между 
комменсальными и патогенными бактериями, был 
связан с тяжестью и активностью заболевания при СС. 
Цель исследования – oценить кишечный дисмикробный 
профиль у пациентов с системной склеродермией и про-
анализировать связь между дисбалансом микробиоты 
и желудочно-кишечными клиническими проявлениями. 
В исследование были включены 74 пациента с СС (70 
женщин, 4 мужчины, средний возраст 57,74 ± 1,05 года), 
госпитализированных в 2024-2025 годах в ревматоло-
гические отделения Республики Молдова. Ограниченная 
форма присутствовала у 64,86%, а диффузная форма у 
35,14%. Состояние кишечной микробиоты оценивалось 
бактериологически по образцам кишечного содержимого. 
У пациентов с СС наблюдалось значительное сниже-
ние количества комменсальных бактерий (особенно 
видов Lactobacillus, Bifidobacterium spp.) и увеличение 
количества условно-патогенных и провоспалительных 
видов (Escherichia coli, Candida spp., Klebsilla pneumoniae, 
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Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Citrobacter 
freundi, Enterobacter cloacae). Дисмикробизм был выявлен 
у 85,14% пациентов и коррелировал с тяжестью пище-
варительных симптомов, особенно дисфагии и изжоги. 
Кишечный дисмикробизм распространен (85,14%) при 
СС и отражает дисбаланс между защитной и пато-
генной флорой. Эти изменения могут способствовать 
системному воспалению и дисфункции пищеварения, 
подчеркивая важность оценки микробиоты как диа-
гностического и терапевтического инструмента. 

Ключевые слова: Системная склеродермия, кишечный 
дисмикробизм, патогенная флора

Introducere

Scleroza sistemică (SS), cunoscută și sub numele 
de sclerodermie, este o boală autoimună rară [1; 2], 
clinic eterogenă și puțin înțeleasă a țesutului con-
junctiv, caracterizată prin leziuni vasculare, anomalii 
imunologice și fibroză a pielii și a organelor interne 
[3; 4]. Scleroza sistemică este o boală severă, o cauză 
majoră de dizabilitate, cu o morbiditate și mortalitate 
ridicate, direct legate de extinderea fibrozei și modifi-
cările microvascularizației [5]. Tractul gastrointestinal 
(TGI) este unul dintre organele interne cel mai frec-
vent afectate în SS [6], iar afectarea TGI este o cauză 
principală de morbiditate și mortalitate în SS [7; 8]. 
Mai multe studii au arătat că TGI este frecvent impli-
cat, 80% dintre pacienții cu SS prezentând disfuncție 
esofagiană și 40-70% având implicarea stomacului, 
intestinului subțire și gros [9]. Patogeneza implicării 
gastrointestinale în scleroza sistemică este puțin cu-
noscută. Studii recente au descoperit diferențe sem-
nificative în compoziția microbiană gastrointestinală 
între pacienții cu SS și grupul de control sănătos, 
sugerând că disbioza intestinală poate contribui la 
patogeneza acestei boli [10; 11; 12]. În plus, au fost 
observate modificări ale compoziției microbiene 
gastro-intestinale la începutul evoluției SS [10]. De 
exemplu, Andreasson și colegii săi au descoperit 
că pacienții cu SS cu o durată a bolii mai mică de 3 
ani de la momentul diagnosticării au prezentat o 
abundență crescută a genurilor considerate pato-
bionte (de exemplu, Desulfovibrio) și o abundență 
scăzută a genurilor considerate comensale (de 
exemplu, Faecalibacterium) în comparație cu grupul 
de control corespunzător [10]. Recent, Volkmann și 
colegii săi au studiat 17 pacienți cu scleroză siste-
mică (SS) și au descoperit că aceștia, comparativ cu 
grupul de control sănătos, fără legătură de rudenie, 
prezentau o microbiotă colonică distinctă în probele 
de cecum și lavaj sigmoid obținute în timpul colono-
scopiei, cu niveluri scăzute de bacterii comensale și 
niveluri crescute de bacterii patobionte [13]. În boala 
de lungă durată, afectarea tractului gastrointestinal 
superior apare la aproape toți pacienții. Spectrul de 

simptome variază de la balonare la pirozis, disfagie, 
malabsorbție și pierdere severă în greutate, toate 
acestea având un impact mare asupra calității vieții. 
Tratamentele farmacologice standard oferă beneficii 
limitate și nu modifică evoluția bolii. În ultima vreme, 
s-au depus multe eforturi în vederea detectării mai 
timpurii a afectării gastrointestinale și  intervenției 
eficiente pentru a încetini progresia acesteia [14]. 

Termenul de microbiotă intestinală descrie în-
treaga comunitate microbiană intestinală, dominată 
în principal de bacterii anaerobe și alte microorganis-
me precum Archaea, Eukarya, virusuri și fungi [15]. 
Studii recente au stabilit rolul important jucat de 
microbiomul intestinal în modularea funcțiilor vitale 
ale gazdei sănătoase și în autoimunitate, inducând 
fie stimulare [16], fie protecție [17], iar  în unele cazuri, 
fără niciun efect [18].

În plus, gazda joacă un rol important în 
modelarea microbiotei [19].   Având în vedere 
considerațiile de mai sus, este bine cunoscut faptul 
că microbiota intestinală poate fi implicată în pato-
geneza tulburărilor mediate imun, inclusiv diabetul 
zaharat de tip I, scleroza multiplă, artrita reumatoidă, 
bolile inflamatorii intestinale [20]. 

Scopul cercetării a constat în evaluarea profilu-
lui dismicrobismului intestinal la pacienții cu sclero-
dermie sistemică și analiza relației dintre dezechilibrul 
microbiotei și manifestările clinice gastrointestinale.

 Materiale și metode

Studiul a implicat 74 de pacienți cu scleroder-
mie sistemică, examinați clinic și paraclinic complex, 
internați pe parcursul anilor 2024-2025 în secțiile 
de profil reumatologic din Republica Moldova și cu 
diagnostic stabilit de scleroză sistemică conform 
criteriilor ACR/EULAR 2013. Criteriile de includere 
au fost: SS, așa cum este definită mai sus, vârsta 
cuprinsă între 35 și 76 de ani și capacitatea de a da 
consimțământul informat. Criteriul de excludere 
a fost prezența unei boli infecțioase la intrarea în 
studiu.

Studiul a inclus 70 de femei (94,59 %) și 4 bărbați 
(5,41 %), cu vârsta medie de 57,74 ± 1,05 ani. Pacienții 
au fost divizați în funcție de forma bolii: forma limita-
tă – 48 de pacienți (64,86 %) și forma difuză – 26 de 
pacienți (35,14%). Statusul microbiotei intestinale a 
fost evaluat prin metoda bacteriologică  a mostrelor 
de conținut intestinal. Rezultatele au fost analizate 
utilizând programele Microsoft Excel, Epi Info – 3,5.

Rezultate 

Dezechilibrul dismicrobismului intestinal  a fost 
identificat la 63 de pacienți (85,14%), iar 11 pacienți 
(14,86%) au prezentat o microbiotă intestinală nor-
moechilibrată. În ceea ce privește bacteriile benefice, 
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s-a constatat o scădere a Bifidobacterium spp. la 68 de 
pacienți (91,89%: CI 95% 83,18-96,97) și a speciilor 
de Lactobacillus la 29 de pacienți (39,19%: CI 95% 
28,04-51,23). De asemenea, Escherichia coli tipică a 
prezentat dezechilibre cantitative la 29 de pacienți 
(39,19%: CI 95% 28,04-51,23), iar Enterococcus spp. 
la 44 de pacienți (59,46%: CI 95% 47,41-70,73). S-a 
observat o alterare cantitativă a Bacteriilor nefer-
mentative Gram negative la 42 de pacienți (56,76%: 
CI 95% 44,72-68,23).

La nivelul florei patogene, s-au identificat urmă-
toarele microorganisme: Escherichia coli hemolitica la 
29 de pacienți (39,19%: CI 95% 28,04-51,23), Candida 
albicans la 7 pacienți (9,46%), Klebsiella pneumoniae 
la 6 pacienți (8,11%), Escherichia coli lactazo-nega-
tivă la 4 pacienți (5,41%), Pseudomonas aeruginosa 
la 4 pacienți (5,41%), Proteus mirabilis la 2 pacienți 
(2,70%), iar Citrobacter freundii, Raoultella planticola, 
Geotrichum candidum și Enterobacter cloacae  s-au 
identificat doar la câte 1 pacient (1,35%: CI 95% 
0,33-7,30). Staphylococcus aureus a fost absent la toți 
pacienții examinați.

În 31 de cazuri (41,89%: CI 95% 30,51-53,94) s-a 
constatat absența totală a florei bacteriene patogene 
în probele analizate.

Din punct de vedere clinic, cele mai frecvente 
manifestări clinice gastrointestinale au fost: disfagie 
– 60 de pacienți (81,08%), pirozis – 52 de pacienți 
(70,27%), eructații – 21 de pacienți (28,38%), balona-
re – 20 de pacienți (27,03%), senzație de plenitudine 
epigastrală postprandială – 19 pacienți (25,60%), 
greață – 17 pacienți (22,97%), regurgitații – 13 
pacienți (17,57%), constipație – 13 pacienți (17,57%), 
diaree – 9 pacienți (12,16%), vome – 6 pacienți 
(8,11%), scădere ponderală  la 5 pacienți (6,76%) și 
inapetență la 4 pacienți (5,41%).

Discuții

Dezechilibrul dintre bacteriile comensale și 
cele patogene sugerează un rol activ al microbiotei 
intestinale în patogeneza și evoluția SS. Scăderea 
speciilor cu rol antiinflamator ar putea contribui 
la menținerea inflamației sistemice și intestinale. 
Evaluarea dismicrobismului intestinal poate deveni 
un instrument util în monitorizarea bolii și persona-
lizarea tratamentului.

Rezultatele reflectă o prevalență crescută a 
dismicrobismului intestinal (85,14%) la pacienții 
cu SS, cu afectarea majoră a speciilor comensale 
importante pentru integritatea barierei intestinale 
și homeostazia imună, în special bifidobacteriile și 
lactobacilii. Prezența germenilor patogeni și lipsa 
completă a florei normale la un număr semnificativ 
de pacienți indică un dezechilibru profund al eco-
sistemului intestinal, asociat cu manifestări clinice 

digestive variate, în special disfagia și pirozisul, frec-
vent întâlnite în sclerodermie.

Concluzii

Dismicrobismul intestinal este o trăsătură 
comună și relevantă la pacienții cu sclerodermie 
sistemică, sugerând un posibil rol patogenic în ma-
nifestările clinice gastrointestinale. Studiul efectuat 
a demonstrat că dismicrobismul intestinal este frec-
vent (85,14%) și sever la pacienții cu sclerodermie 
sistemică, caracterizat prin scăderea accentuată a 
speciilor bacteriene benefice și colonizarea cu pato-
geni oportuni. Manifestările clinice gastrointestinale 
au fost frecvente, cu predominanța disfagiei și a pi-
rozisului, indicând o afectare digestivă extinsă.  Eva-
luarea dismicrobismului intestinal ar trebui integrată 
în practica clinică pentru o abordare personalizată 
a managementului gastrointestinal în SS precum 
și gestionarea holistică a acestei boli autoimune 
complexe, inclusiv prin intervenții de restabilire a 
eubiozei (probiotice, dietoterapie).
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SS – sclerodermie sistemică, scleroză sistemică
SSP – specii patogene
TGI – tractul gastrointestinal
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