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STRESZCZENIE

Mikrobiota jelitowa jest niezwykle istotna, nie tylko w procesach trawienia, wchtaniania,
metabolizmie, ale rowniez w ksztattowaniu odpornosci organizmu cztowieka. Powstaja
liczne publikacje opisujace zwiazki jednostek chorobowych z dyshioza jelitowa oraz ich
mechanizmy. W zwigzku z powyzszym celem pracy jest synteza doniesien naukowych do-
tyczacych roli i struktury iloSciowej i jakoSciowej mikrobioty jelitowej, ze szczegdlnym
uwzglednieniem bakterii: ochronnych, immunostymulujacych, odzywiajacych nabtonek
jelitowy oraz proteolitycznych. Zaburzenia mikrobioty jelitowej, czyli dysbioza jelitowa, ma
powazne konsekwencje w funkcjonowaniu uktadu pokarmowego oraz bariery jelitowej, co
z kolei moze prowadzi¢ do rozwoju zaburzern metabolicznych, chordb autoimmunizacyjnych
i psychicznych. Dlatego z punktu widzenia praktyki lekarza rodzinnego zasadnym jest po-
znanie nowoczesnych metod diagnostyki mikrobioty jelitowej oraz metod jej odtwarzania,
co moze by¢ podstawa leczenia lub wspierania terapii zasadniczej wielu chordb. Najsilniej
negatywnie na mikrobiote jelitowa wptywaja antybiotyki, inhibitory pompy protonowej,
niesteroidowe leki przeciwzapalne, silny stres, alkohol, zanieczyszczenie Srodowiska i Zyw-
nosci. Dysbioze jelitowa stwierdzono u pacjentéw z zaburzeniami czynno$ciowymi przewodu
pokarmowego (biegunkami, wzdeciami, zaparciami), w zespole jelita drazliwego, atopowym
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proceséw autoimmunizacyjnych z mikrobiota jelitowa, w chorobach (np. celiakii, cukrzy-
) ) , cy typu 1, reumatoidalnym zapaleniem stawow i nieswoistych chorobach zapalnych jelit
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probiotykoterapie i indywidualnie dobraé leczenie w przypadku zréznicowanych chordb.
Badanie mikrobioty jelitowej pozwala rozszerzy¢ rutynowa diagnostyke i wspomac lekarza
w holistycznym podejsciu do pacjenta.
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Stowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, dysbioza, eubioza, bakterie immunostymulujace,
KyberKompakt Pro

ABSTRACT

Gut microbiota is highly important, not only in the processes of digestion, absorption and
metabolism, but also affect the immune responses of the human organisms. Numerous
publications are describing the links between different diseases and intestinal dysbiosis as
well as its mechanisms. Hence the aim of the article is to synthesize scientific knowledge on
the role and the quantitative and qualitative structure of the gut microbiota, with particular
emphasis on the following bacteria: protective, immunostimulatory, proteolytic and nour-
ishing the intestinal epithelium. Alterations in the gut microbiota, i.e. intestinal dysbiosis,
have serious consequences in the functioning of the digestive system and intestinal barrier,
which may cause metabolic, autoimmune and psychological disorders.

Therefore, from the point of view of the general practitioner practice, it is reasonable
to know a new diagnostics of intestinal microbiota and methods of its recovery, which
may be the basis for treatment or support of the main therapy of many diseases. High
consumption of antibiotics, proton pump inhibitors, nonsteroidal anti-inflammatory drug,
alcohol, intensive stress, environmental and food pollution have the greatest negative
impact on the gut microbiota. Intestinal dysbiosis was found in patients with functional
gastrointestinal disorders (diarrhea, flatulence, constipation), irritable bowel syndrome,
atopic dermatitis and psychological (depression, schizophrenia) and neurodevelopmental
disorders (autism). The relationship between intestinal microbiota alterations and civiliza-
tion diseases is postulated, for example in type 2 diabetes, obesity, hypertension and the
risk of cardiovascular disorders. Simultaneously, we observe the growth of article numbers
regarding the relationship between autoimmune processes and intestinal microbiota, e.g.
celiac disease, type 1 diabetes, rheumatoid arthritis, inflammatory bowel diseases (I1BD).
On the basis of the result a microbiota examination (KyberKompakt Pro), the individual
treatment can be used with attention of patient disease and targeted probiotic therapy.
Examination of intestinal microbiota allow to outspread routine diagnostics and support
the gut microbiota which is helpful in a holistic approach of general practitioner to the
patient health.
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WSTEP

W ostatnich latach szybko wzrasta liczba pu-
blikacji naukowych dotyczacych roli mikrobio-
ty jelitowej w ksztaltowaniu zdrowia cztowie-

ka, a takze wystepowania dysbiozy jelitowe;j
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w rozmaitych jednostkach chorobowych.
Obecnie wiadomo, ze mikrobiota jelitowa
nie uczestniczy wylacznie w procesach zwigza-
nych z trawieniem i wchianianiem substancji

pokarmowych. Bakterie wchodzace w skiad
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mikrobioty jelitowej pelnia rozmaite funkcje,
a ich prawidtowa struktura ilosciowa i jako-
§ciowa (okreslana jako stan eubiozy) wspiera
homeostaze catego organizmu, ksztattujac od-
porno$¢, metabolizm i synteze wielu zwigzkow
chemicznych, na przyktad serotoniny i prekur-
sorow neuroprzekaznikéw. W zwiazku z fak-
tem, ze niektore gatunki lub rodzaje bakterii
bytujacych w jelicie moga mie¢ wlasciwosci
chorobotworcze, istotne jest, aby przewage
iloSciowg zachowaly bakterie korzystnie wply-
wajace na procesy przebiegajace w jelitach,
wplywajace prozdrowotnie na caly organizm
pacjenta [1-3]. Celem niniejszej pracy jest
przeglad i podsumowanie informacji literatu-
rowych dotyczacych roli mikrobioty jelitowe;j
w ksztattowaniu zdrowia cztowieka. Ponadto
charakterystyka nowoczesnych metod diagno-
stycznych oceny mikrobioty oraz jej znacze-
nie i zastosowanie w leczeniu lub wspieraniu

leczenia wybranych jednostek chorobowych.

EKOSYSTEM UKtADU POKARMOWEGO

Poszczegblne odcinki uktadu pokarmowego,
ze wzgledu na panujace w nich warunki oraz
ich zréznicowane funkcje, charakteryzuja si¢
odmiennym sktadem ilo§ciowym i jakoScio-
wym bakterii, grzybéw i archeondéw. Jama ust-
na jest zasiedlana przez 108 jtk/g (jednostek
tworzacych kolonie w jednym gramie tresci),
z dominacja z rodzajow: Streptococcus, Pepto-
coccus, Bifidobacterium, Staphylococcus, Lac-
tobacillus oraz Fusobacterium. Przetyk i gérne
odcinki przewodu pokarmowego charakte-
ryzuja si¢ stosunkowo szybkim transportem
tre$ci pokarmowej, co hamuje rozwéj mikro-
organizméw. Z kolei w Zotadku i dwunastnicy
bardzo niskie pH dodatkowo ogranicza wy-
stepowanie wielu gatunkéw bakterii. Bytuja
tu gtéwnie Helicobacter pylori, Lactobacillus,
Streptococcus oraz drozdzak Candida albi-
cans, w niewielkich liczebno$ciach (10 jtk/g
do 10'-103 jtk/g). W jelitach liczba bakterii
stopniowo rosnie od 10 jtk/g w jelicie czczym
(Bacteroides, Lactobacillus oraz Streptococ-

cus) do 108 jtk/g w jelicie kretym (gtéwnie

Bacteroides, Clostridium, Enterococcus, Lac-
tobacillus i Veillonella, Enterobacteriaceae).
Jednak najliczniejszy i najbardziej aktywny
zespol mikroorganizméw zamieszkuje je-
lito grube. Obliczono, ze taczna masa bak-
terii w jelicie wynosi 1,5-2 kg i naleza one
do czterech typ6w: Firmicutes, Bacteroidetes,

Proteobacteria i Actinobacteria. Publikacje su-

geruja, ze liczebno$¢ bakterii w gramie tresci

jelita grubego wynosi do 1012 komérek, a tacz-
naich liczba gatunkéw sigga 800-900 bakterii

i archeondéw [4-6]. Stwierdzono, ze w jelicie

grubym bytuja:

— w wigkszo$ci bakterie bezwzglednie bez-
tlenowe: Bacteroides, Clostridium, Rumi-
nococcus, Fusobacterium, Butyrivibrio,
Peptostreptococcus, Eubacterium oraz Bi-
fidobacterium;

— bakterie tlenowe i wzglednie beztlenowe:
Gram-ujemne pateczkinalezace do rodzi-
ny Enterobacteriaceae, pateczki Gram-do-
datnie Lactobacillus, ziarniaki z rodzaju
Enterococcus i Streptococcus;

— niewielkie ilo$ci grzyb6w z rodzaju Can-
dida spp. (10>-10* komérek w 1 gra-
mie katu).

Obliczono ze, blisko 80% to bakterie niecho-

dowlane tradycyjnymi metodami mikrobiolo-

gicznymi [4]. Jednak dla 30% gatunkéw mi-

krobioty jest mozliwe okreslenie statych prze-

dziatéw liczebno$ci, stanowia one uniwersalny

i stabilny rdzefi (ang. core) zespotu mikroor-

ganizmdow obecny u wigkszosci ludzi. Reszta

mikroorganizméw jest modyfikowana przez
procesy fizjologiczne, w tym uktad immuno-
logiczny, genotyp, styl zycia (diete, wysitek fi-

zyczny) oraz Srodowisko zycia gospodarza [7-

9]. Warto zaznaczy¢, ze w bogatym ekosyste-

mie jelitowym mikroorganizmy symbiotyczne,

komensalne i patogenne, konkuruja ze soba
zar6wno o miejsce adhezji do nablonka jeli-
towego, jak i o substancje odzywcze. Stwier-
dzono, ze podawanie niektdrych szczepow
probiotycznych pacjentom moze chronic ich
przed infekcjami powodowanymi przez bakte-

rie patogenne. Najlepiej udokumentowanym
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przykladem jest zapobieganie biegunce zwia-
zanej ze stosowaniem antybiotykow poprzez
podaz szczepdw Lactobacillus rhamnosus GG
lub Saccharomyces boulardii, ktérych stoso-
wanie zmniejsza ryzyko wystapienia biegun-
ki poantybiotykowej o 42 do 56% [10, 11].
Ponadto w ostrej biegunce infekcyjnej jako
uzupelnienie nawadniania mozna rozwazy¢
zastosowanie szczepow Lactobacillus rham-
nosus GG lub Saccharomyces boulardii [11].
Randomizowane badanie kliniczne obejmu-
jace pacjentéw z oddzialu nefrologicznego,
bedacych nosicielami wankomycynoopornych
Enterococcus, wykazato ze 4-tygodniowa su-
plementacja Lactobacillus rhamnosus GG

wypierata patogenny szczep [12].

ROZWOJ MIKROBIOTY JELITOWEJ

Najnowsze badania naukowe wykazaly, ze
bakterie jelitowe kobiety cigzarnej, jej dieta
istatus zdrowotny maja bezpoSredni wptyw na
pOZniejszy profil bakterii jelitowych dziecka
[13]. Kluczowym etapem kolonizacji uktadu
pokarmowego cztowieka przez mikrobiote
jest pordd. Najbardziej korzystny dla mikro-
bioty jest pordd naturalny, podczas ktérego
ptdd, przechodzac przez drogi rodne, jest
zasiedlany fizjologiczng mikrobiota pochwy
matki. Badania pokazaly, ze w przypadku cie-
cia cesarskiego noworodek jest kolonizowany
przez bakterie skdrne matki i personelu szpi-
talnego, a w skrajnych przypadkach szczepy
pochodzenia szpitalnego. W badaniu Domin-
guez-Bello i wsp. wykazali, ze mikrobiota no-
worodkéw urodzonych fizjologicznie zblizona
jest do mikrobioty pochwy z duzym udziatem
bakterii z rodzaju Lactobacillus, w przeci-
wiefistwie do noworodkéw urodzonych przez
cigcie cesarskie, ktérych mikrobiota zawie-
rata wiecej skérnych bakterii, na przyktad
Streptococcus, Staphylococcus [14]. Obecnie
notuje si¢ niestety wzrost liczby cigé cesar-
skich, takze bez jasnych wskazan medycznych,
co ma istotne konsekwencje zdrowotne [13].
W badaniach akcentuje si¢ korelacje migdzy

cigciami cesarskimi a dysbioza jelitowa, co
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zwigksza realne ryzyko alergii, atopii, astmy
oskrzelowej, cukrzycy typu 1 i otylosci w p6z-
niejszym okresie zycia [15-17]. Przyjmuje
sig, ze pierwsze 1000 dni zycia dziecka wraz
z zyciem ptodowym programuje mikrobiote,
majac kluczowy i dlugotrwaly wplyw na rozwoj
oraz zdrowie cztowieka [18]. W tym okresie
niezwykle wazna w procesie zasiedlania je-
lit noworodka i niemowlecia, poza rodzajem
porodu, jest forma karmienia [19]. Pomimo
niezwyktego rozwoju dedykowanych miesza-
nek zastepczych, naturalny pokarm matki jest
w dalszym ciagu ,,ztotym standardem” w zy-
wieniu noworodkéw i niemowlat. Karmie-
nie piersig jest niezwykle korzystne rowniez
w aspekcie ksztaltowania mikrobioty jelitowe;j
dziecka. Z aktualnych badan wynika bowiem,
ze mleko matki poza wieloma czynnikami
bioaktywnymi zawiera takze prozdrowotne
bakterie, ktdre wspieraja pierwotna koloni-
zacj¢ jelit noworodka. Z pokarmem matki
do przewodu pokarmowego noworodka do-
staja si¢ bakterie z rodzaju Bifidobacterium,
Lactobacillus oraz przedstawiciele rodziny
Enterobacteriaceae, a takze substancje sty-
mulujace ich wzrost (prebiotyki), w tym naj-
wazniejsze oligosacharydy mleka ludzkiego
(HMO, ang. human milk oligosaccharides).
Mieszanina bakterii ochronnych, prebiotykéw
zimmunoaktywnymi biatkami (np. laktofery-
na) w mleku kobiecym odpowiada za prawi-
dlowe trawienie, rozwdj kosmkow jelitowych,
perystaltyke jelit i ksztaltowanie uktadu im-
munologicznego u noworodka [20]. Badania
wykazaly, ze u niemowlat karmionych piersia
dominuja bakterie ochronne Bifidobacterium,
z domieszka Lactobacillus, natomiast znacz-
nie mniej jest bakterii z rodzajow Clostridium
iEscherichia. W pierwszych dwoch latach zycia
dziecka wraz z kontaktem z nowymi pokarma-
mi oraz mikrobiota Srodowiska dziecka, w tym
pochodzaca od rodzefstwa, zwierzat domo-
wych i najblizszego otoczenia, r6znorodnos¢
bakterii wzrasta do zespotu przypominajacego
mikrobiot¢ osoby dorostej [21]. Poniewaz die-
ta wplywa na mikrobiotg jelitowa, kluczowym
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jest, zeby kobieta juz przed cigzg oraz w trak-
cie calej cigzy dbata o urozmaicony, zbilanso-
wany i bogaty w prebiotyki sposdb odzywiania.
Warto podkresli¢, ze wzrost higienizacji zycia,
skutkujacy zmniejszeniem kontaktu dzieci
z drobnoustrojami pochodzenia ludzkiego
izwierzgcego oraz naduzywanie antybiotykdw
w ciazy i pierwszych dwdch latach zycia, moze
zaburzac rozwoj mikrobioty. W konsekwencji
dochodzi do nieprawidtowego ksztattowania
proceséw odporno$ciowych, co moze prowa-
dzi¢ do wystapienia nadmiernej reakcji immu-
nologicznej na pytki czy roztocze kurzu (aler-
gii) lub tkanki wlasne (choroby autoimmu-
nizacyjne) [22, 23]. Wyniki badan wykazaly,
ze podawanie antybiotykéw okotoporodowo
matce lub dziecku, jak i pordd przedwczesny,
réwnie silnie wptywaja na mikrobiote i moga
mieé konsekwencje dla pdzniejszego zdrowia.
Noworodki przedwcze$nie urodzone maja
obnizong liczebno$¢ rodziny Bacteroidaceae
w pierwszych miesigcach zycia oraz wyzszy po-
czatkowy odsetek Lactobacillaceae, w poréw-
naniu z niemowl¢tami urodzonymi w termi-
nie. Antybiotyki stosowane okotoporodowo
wplywaja na strukture iloSciowa i jakoSciowa
mikrobioty jelit, a szczeg6lnie podwyzszona
liczebno$¢ bakterii z rodziny Enterobacteria-
ceae i Clostridiaceae oraz zmniejszenie liczeb-
noS$ci ochronnych Bifidobacterium i Lactoba-
cillus u niemowlat [24].

Wu i wsp. przeprowadzili badanie kohor-
towe na grupie 136 098 dzieci w poszukiwa-
niu czynnikéw zwigkszajacych ryzyko zacho-
rowania na astme¢ w dziecinstwie. Wykazano,
ze wsrod czynnikéw podwyzszajacych ryzyko
wystapienia astmy sa: leczenie antybiotyka-
mi matki w trakcie cigzy (w zakazeniach drég
moczowo-plciowych), pordd przez cigcie ce-
sarskie, antybiotykoterapia we wczesnym dzie-
cinstwie oraz brak rodzefistwa (jedynaki) [25].

ROLA WYBRANYCH PRZEDSTAWICIELI
MIKROBIOTY JELITOWEJ

Stan eubiozy mikrobioty jelitowej charak-
teryzuje si¢ przewaga pozadanych bakterii,

niezbednych w prawidtowym procesie tra-
wienia, wchlaniania, ale rowniez metabo-
lizmie i ochronie immunologicznej calego
organizmu. Znaczenie mikrobioty jelitowe;j
jest warunkowane przez rol¢ poszczeg6lnych
rodzajéw badz grup bakterii, ktére sa zalez-
ne od prowadzonego przez nie metabolizmu.
Niejednokrotnie funkcje poszczegdlnych
grup bakterii uzupetniaja si¢ i sa zalezne od
wspOlnego wystepowania poszczegdlnych
gatunkow bakterii. Wiadomo, ze mikrobiota
jelitowa, wytwarzajac enzymy, rozktada sub-
stancje niestrawialne badz trudnostrawialne
dla cztowieka, migdzy innymi skrobie oporna,
oligosacharydy, mucyny, zwiazki azotowe i li-
pidy [8, 26]. Z docierajacych do jelita grubego
»resztek” odzyskiwane sa potrzebne substan-
cje oraz sa syntetyzowane witaminy K, B, B,
B,,, kwas foliowy. Mikrobiota rozktada ztusz-
czone komorki nablonkowe, sktadniki zétci,
ksenobiotyki, niektdére leki oraz potencjalne
kancerogeny [27, 28]. Prawidtowa mikrobio-
ta jelitowa stymuluje zachowanie wydajne;j
bariery jelitowej oraz poprawia wchtaniane
sktadnikéw mineralnych: sodu, potasu, ma-
gnezu i wapnia [4].

Najbardziej licznymi bakteriami w jelicie
grubym sa bakterie petniace funkcje ochronna
to jest Bifidobacterium ssp., Bacterioides ssp.
i Lactobacillus spp. Bakterie te, posiadajac
szeroki zas6b gendéw kodujacych zréznico-
wane enzymy, uczestnicza w rozkladzie zto-
zonych weglowodanéw endogennych i egzo-
gennych bialek, lipidéw i innych. Na drodze
fermentacji bakterie ochronne syntetyzuja
miedzy innymi kwas mlekowy zakwaszajacy
Srodowisko jelitowe i utrzymujacy korzystne
lekko kwasne pH, zwalczajac jednocze$nie
bakterie chorobotwdrcze. Dodatkowo auto-
chtoniczne bakterie konkuruja z patogenami
o sktadniki odzywcze i miejsce adhezji do na-
btonka jelitowego. Do bakterii ochronnych
zalicza si¢ réwniez Lactobacillus spp. syn-
tetyzujace nadtlenek wodoru (H,0,), ktéry
aktywnie hamuje rozwdj bakterii chorobo-
tworczych [29, 30]. W procesach fermentacji
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powstaja rowniez kwasy mastowy, propionowy
oraz octowy, czyli krétkotancuchowe kwasy
ttuszczowe (SCFA, ang. short-chain fatty
acids). Najlepiej zbadanym krétkotafcucho-
wym kwasem ttuszczowym jest mato stabilny
chemicznie kwas mastowy, szybko przeksztal-
cajacy si¢ w maslan. Wykazuje on dziatanie
przeciwzapalne, odzywia i regeneruje kolo-
nocyty nabtonka jelitowego, przez co wspiera
prawidlowe funkcjonowanie bariery jelitowe;j.
Jednoczesnie stwierdzono, ze kwas mastowy
hamuje rozwdj i indukuje apoptoze komé-
rek nowotworowych jelita grubego [8, 28].
Ponadto kwas mastowy poprawia wzrost
kosmkéw jelitowych i poprawia motoryke
jelit. Do najbardziej istotnych producentéw
maslanu naleza: Faecalibacterium prausnit-
zii i przedstawiciele rodzajow Clostridium
i Butyrivibrio. Bakteria Faecalibacterium
prausnitzii stanowi od 2 do 15% catkowitej
mikrobioty jelitowej [31]. Obnizong liczeb-
no$¢ tego gatunku i maslanu obserwuje si¢
u chorych z nieswoistymi zapaleniami jelit
(IBD, ang. inflammatory bowel disease), to jest
w chorobie Le$niowskiego-Crohna oraz wrzo-
dziejacym zapaleniu jelita grubego [3, 32].
Ponadto stwierdzono, ze w tych chorobach
nadmierna aktywacja uktadu immunologicz-
nego §luzowki jest potggowana przez bakterie
patogenne u pacjentdw z genetyczna predys-
pozycja do choroby. Ponadto maslan wytwa-
rzany przez F. prausnitzii poprzez indukcje in-
terleukiny (IL-10) wycisza reakcj¢ zapalna, ta-
godzac objawy stanéw zapalnych jelit [32, 33].
Badania mikrobioty u oséb starszych, zdro-
wych i hospitalizowanych wykazaly obnize-
nie liczebnoSci F. prausnitzii do 2-3% [34].
W roku 2004 Derrien wraz z zespolem opi-
sali Gram-ujemna, bezwzglednie beztlenowa
bakteri¢ Akkermansia muciniphila, stanowia-
ca 5% calkowitej mikrobioty jelitowej [35].
Stwierdzono, ze F. prausnitzii i A. muciniphila
wspotzaleza od siebie, wspierajac swoj me-
tabolizm i tym samym korzystnie wptywajac
na funkcjonowanie bariery jelitowej [34, 36].
A. muciniphila, bytujac w §luzie, degraduje
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jego sktadniki do kwasu propionowego, octo-
wegoioligosacharydéw, ktére zkolei odzywiaja
F. prausnitzii [37]. Natomiast F. prausnitzii pro-
dukuja z tych substratéw wspomniany juz kwas
mastowy. Natomiast prawidlowa liczebnos¢
A. muciniphila wykazuje korelacje z utrzymy-
waniem prawidlowej masy ciata u dzieci oraz
0s6b dorostych [38, 39]. Dodatkowo A4. muci-
niphila i F. prausnitzii oddzialuja korzystnie na
ekosystem jelitowy, takze u pacjentéw z dys-
bioza jelitowa, na przyktad w chorobach zapal-
nych jelit, celiakii, atopowym zapaleniu skory,
alergiach, otylodci, cukrzycy typu 11 2, zabu-
rzeniach ze spektrum autyzmu, depresji [40].
Poniewaz nie jest jeszcze mozliwa suplemen-
tacja bakteriami odzywiajacymi nabtonek
jelitowy, czyli A. muciniphila i F. prausnitzii,
ich dziatalno$¢ moze by¢ jedynie posrednio
imitowana przez suplementacj¢ maslanu. Jed-
nak najlepsza metoda wsparcia wzrostu opi-
sywanych bakterii jest dostarczanie w diecie
substancji o charakterze prebiotykdw, czyli
pozywki dla bakterii. Na wzrost A. muciniphila
i F. prausnitzii korzystnie wplywa spozywanie
skrobi ,,opornej”, ktorej znaczng zawarto$é
odnotowano w schtodzonym ryzu, makaronie,
cebuli, Srednio dojrzatych bananach, szpara-
gach, cykorii i innych [3].

Kolejna niezwykle istotna funkcja mikro-
bioty jelitowej jest immunostymulacja komé-
rek tkanki limfatycznej zwiazanej z jelitem,
w skrdcie nazywana GALT (gut-associated
lymphoid tissue), wchodzacego w sktad ukta-
du odpornosciowego bton §sluzowych (MALT,
mucosa-associated lymphoid tissue). Poniewaz
obliczono, ze 70% limfocytéw cztowieka jest
zwiazanych z jelitowym GALT, jelita sg na-
zywane centralnym organem ukladu immu-
nologicznego [41, 42]. Strukturalnie GALT
sa zbudowane z kepek Peyera (miejsca in-
dukcji immunologicznej), weztdw chtonnych
krezkowych i grudek chtonnych. W nich, za
posrednictwem komoérek dendrytycznych, za-
chodzi trening immunologiczny limfocytow
$rédblonkowych, plazmocytéw, makrofagéw,

mastocytoéw i granulocytéw. Powierzchnia
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nabtonka uktadu pokarmowego ma kontakt
z autochtoniczna mikrobiota, ale réwniez pa-
togennymi wirusami, bakteriami, toksynami
czy grzybami. Aktywno§¢ komérek GALT stu-
zy rozrdznieniu substancji odzywczych oraz
drobnoustrojéw auto- i allochtonicznych.
Wsréd mikrobioty jelitowej stwierdzono ga-
tunki, ktére aktywuja receptory i utrzymuja
w gotowosci komorki odporno$ciowe. Auto-
chtoniczne bakterie, przy prawidtowym dzia-
faniu bariery jelitowej, sa rozpoznawane przez
uktad immunologiczny jednak nie wywotuja
odpowiedzi zapalnej, a wrgcz utrzymuja row-
nowagg limfocytéw Th1/Th2 przez aktywa-
cje sieci cytokin [21, 42, 43]. Sa to gtéwnie
bakterie z rodzaju Enterococcus, stymulujace
plazmocyty w nabtonku jelitowym do synte-
zy sekrecyjnej IgA (sIgA). Wydzielnicza IgA
jest zasadniczym komponentem nieswoistej
odpornosci Sluzéwkowej, ktory hamuje adhe-
zje patogennych komoérek bakterii, wiruséw
i grzybow do nabtonka bton §luzowych, dodat-
kowo ma zdolno$¢ oplaszczania i aglutynacji
mikroorganizmdw, dziata bakteriostatycznie
i przyczynia si¢ do neutralizacji toksyn bak-
teryjnych. W zwiazku z powyzszym uzywa
si¢ niepatogennych szczepow Enterococcus
faecalis lub ich lizatéw w preparatach stymu-
lujacych odpornosé, szczeg6lnie w przypadku
nawracajacych infekcji. Przeprowadzono ran-
domizowane badanie z podwdjnie §lepa préba
na grupie 136 pacjentéw w wieku 19-70 lat
z przewleklym zapaleniem oskrzeli trwaja-
cym minimum dwa lata. Pacjenci otrzymywali
30 kropli preparatu Symbioflor 1 (komorki
iautolizat Enterococcus faecalis pochodzenia
ludzkiego) lub placebo. Wyniki badania do-
wodza, ze przyjmowanie doustnie probiotyku
immunostymulujacego (E. faecalis) spowodo-
walo 43-procentowa redukcje ryzyka nawro-
tow w fazie leczenia i okoto 68-procentowa
redukcje nawrotéw w okresie 8 miesiecy po
zakoficzeniu terapii [44]. Jeszcze silniej na ko-
morki uktadu odpornosciowego wptywaja nie-
patogenne szczepy Escherichia coli. Poprzez

obecnos¢ lipopolisachrydu (LPS) w blonie

komoérkowej, E. coli aktywuje komorki GALT
do syntezy czynnikéw przeciwbakteryjnych
i dojrzewania komoérek dendrytycznych [45].
Kolejna réznorodna grupa bakterii jelitowych
sa bakterie proteolityczne, a naleza do nich
Sluzowe ilaktozo-ujemne szczepy Escherichia
coli, tak zwane biovare (nieposiadajace wta-
$ciwosci immunostymulujacych), Klebsiella
spp., Enterobacter spp., Citrobacter spp., Pro-
teus spp. Serratia spp., Hafnia alvei, Providen-
cia spp., Morganella morganii, Clostridium spp.
Bakterie te metabolizuja biatka i niebiatkowe
zwigzki azotowe, ktdre szczegdlnie w podwyz-
szonym pH w jelicie, sa przeksztatcane migdzy
innymi w amoniak, indol, skatol i moga by¢ cy-
totoksyczne dla komoérek nabtonka i watroby.
Wiele bakterii proteolitycznych wykazuje po-
tencjal patogenny, a podwyzszona liczba tych
bakterii moze skutkowac obciazeniem watro-
by w zwiazku z nadprodukcja gazéw oraz mu-
tacja komérek w procesie kancerogenezy [21].
Warto zwrdci¢ uwage na liczbe tych bakterii
u pacjentéw z zaburzeniami uktadu pokarmo-
wego, szczegblnie wzdeciami i gazami, oraz
u pacjentéw ze zwigkszonym ryzykiem nowo-
twordw jelita grubego, sttuszczeniem watroby
i zapaleniami jelit.

W sktad naturalnej mikrobioty cztowieka
wchodzi niewielka liczba komérek grzybow
drozdzopodobnych, gtéwnie Candida albi-
cans. Zaburzenia rownowagi mikrobioty jeli-
towej moga w skrajnych wypadkach przyczyni¢
si¢ do nadmiernego namnozenia gatunkow
Candida spp. mogacych powodowac kandy-
dozg¢ bton §luzowych i zakazenia inwazyjne,
na przyktad kandydoze watrobowo-§ledzio-
nowa [46].

DIAGNOSTYKA UZYTECZNA W PRAKTYCE
LEKARZA RODZINNEGO

Mikrobiota jelitowa tworzy kompleksowy i ak-
tywny metabolicznie ekosystem. Jednak po-
szczegblne bakterie sa wrazliwe na czynniki
wewnetrzne i zewnetrzne. Warto podkreslié,
ze do najsilniej zaburzajacych mikrobiote czyn-

nikéw naleza nieprawidlowa, uboga w btonnik
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dieta, antybiotyki, inhibitory pompy protono-
wej, niesteroidowe leki przeciwzapalne, silny
stres, alkohol, zanieczyszczenie Srodowiska
izywnosci [47]. Dysbioze jelitowa stwierdza si¢
u pacjentéw z zaburzeniami czynnoS$ciowymi
przewodu pokarmowego (biegunkami, wzde-
ciami, zaparciami), zespole jelita drazliwego,
atopowym zapaleniu skoéry oraz zaburzeniach
psychicznych i neurorozwojowych (depresja,
schizofrenia i autyzm). Postuluje si¢ zwigzek
zaburzefi mikrobioty jelit z chorobami cywili-
zacyjnymi, na przyktad cukrzyca typu 2, otyto-
$cia i nadciSnieniem oraz ryzykiem zaburzef
uktadu sercowo-naczyniowego oraz chorobami
autoimmunizacyjnymi, na przyktad celiakia,
cukrzyca typu 1, reumatoidalnym zapaleniem
stawow, chorobami zapalnymi jelit (IBD) [23,
47, 48]. Ponadto obnizona liczba bakterii im-
munostymulujacych (niepatogennych szcze-
pow Escherichia coli oraz Enterococcus ssp.)
moze skutkowaé nawracaniem infekcji, na
przyktad gérnych drég oddechowych czy mo-
czowo-plciowych, zwigzanych z obnizong obro-
na §luzéwek. W przypadku leczenia nawraca-
jacych infekcji, rowniez u dzieci, zasadne jest
wykonanie oznaczenia poziomu sIgA wstolcu,
ktorej stezenie jest wskaznikiem stopnia ochro-
ny §luzéwkowej (norma 510-2040 ug/g katu).
Badaniem, ktére moze wspomdc praktykuja-
cych lekarzy, jest ocena mikrobioty jelitowej,
obejmujaca szczegblowe posiewy mikrobio-
logiczne oraz analizy genetyczne dla bakterii
niechodowlanych. Badanie mikrobioty wskaz-
nikowej (KyberKompakt Pro) to szczegbtowa
analiza jakoSciowa i iloSciowa drobnoustro-

jow autochtonicznych: ochronnych (bakterii

beztlenowych z rodzaju Bacteroides i Bifido-
bacterium, pateczek kwasu mlekowego z ro-
dzaju Lactobacillus, réwniez produkujacych
nadtlenek wodoru), bakterii immunostymu-
lujacych (Enterococcus i pateczek z gatun-
ku E. coli), odzywiajacych nabtonek jelita
(Faecalibacterium prausnitzii i Akkermansia
muciniphila) oraz bakterii proteolitycznych
(Clostridium, rodzina Enterobacteriaceae
w tym Klebsiella spp. Enterobacter spp., Citro-
bacter spp., Proteus spp.) i Pseudomonas oraz
catkowita liczb¢ bakterii. Ponadto sktadowa
badania, ktéra mozna wykonac tez oddzielnie
(KyberMyk), jest analiza iloSciowa grzybow
drozdzopodobnych i ple§niowych.
Nieinwazyjne badanie katu umozliwia
oceng sktadu iloSciowego mikrobioty jelito-
wej oraz pozwala dobraé najbardziej efek-
tywna, celowana i indywidualna pre- i pro-
biotykoterapi¢ w przypadku stwierdzenia
dysbiozy jelitowej. Indywidualnie dobrana
dieta oraz probiotyki zawierajace przebada-
ne klinicznie szczepy bakterii jednego gatun-
ku (preparaty jednoszczepowe), jak i kilku
gatunko6w bakterii najczesciej Lactobacillus
i/lub Bifidobacterium (wieloszczepowe), zde-
cydowanie wspieraja mikrobiote jelitowa
[1, 21]. Oczywiscie kluczowe jest dobranie
bezpiecznych, przetestowanych preparatow,
abakterie powinny dotrze¢ do jelita grubego
i stymulowad tworzenie korzystnych warun-
kéw dla rozwoju prawidtowej mikrobioty.
Bardzo istotny jest jednak indywidualny do-
bor odpowiednich preparatow przez specja-
liste, zuwzglednieniem choroby zasadniczej

i podawanych lekéw.
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