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Jelito cztowieka tworzy ztozony i cia-
ale rozwijajacy sie ekosystemn, kidry ksztal-
tuje sie w pierwszych latach naszego zycia.
llos¢ bakterii w jelicie jest poczatkowo nie-
wielka, ale z uplywem lat wzrasta. Podczas
porodu i krotko po nim nastepuje pierwsza
kolonizacja bakterii w dotychczas jatowym
przewodzie pokarmowym. W momencie,
ady dziecko opuszcza cialo matki, jego
przewdd pokarmowy i blony Sluzowe s3 ja-
towe. Wkrotce po porodzie w jego nosie,
ustach i brzuchu znajdujg sie miliardy drob-
noustrojow. Dziecko, ktore przychodzi na
swiat drogami natury, bedzie kolonizowane
przez przyjazne drobnoustroje przekazywa-
ne przez matke. Dziecko urodzone przez ce-
sarskie cigcie wkracza w inny Swiat drobno-
ustrojow. Ma ono réwniez mniejsze szanse
na przystawienie do piersi | wypicie wczesng;
siary, zawierajacej specyficzne przeciwciala
(lgA) i inne przeciwinfekcyjne substancje.
Z tego powodu wewnetrzna flora dzieci uro-
dzonych przez ciecie cesarskie jest inna niz
ta, ktéra powstataby po porodzie w warun-

kach fizjologicznych. Na osiedlanie sie bak-
terii w jelicie ma rdwniez wphyw spozywany
pokarm. To, czy dziecko karmione jest mle-
kiem pochodzacym od matki, czy tez sztucz-
nym, mozna rozpoznac po mikroflorze jelita.
Jelito dziecka karmionego mlekiem matki
zasiedlane jest przez bakterie produkujgce
kwas mlekowy (Lactobacillus i Bifidobacta-
rium). Kwas mlekowy powoduje zakwasze-
nie srodowiska, co uniemozliwia bakteriom
chorobotworczym osiedlanie sie w jelicie.
W przeciwienstwie do dzieci karmionych
miekiem matki, u dzieci karmionych butelks
mikroflora jelit jest podobna do mikroflory
osoby dorostej (Gronlund, Arvilommi, Kero,
Lehtonen, Isolauri, 2000).

Ksztattowanie sie ludzkiej flory bak-
teryjnej w trakcie pierwszych godzin po po-
rodzie jest bardzo istotne dla pozniejszego
rozwoju i stanu zdrowia. Po pierwsze, zdro-
wa flora wewnetrzna stanowi silng bariere
dla wielu groznych bakterii. Po drugie, jest
ona konieczna do tworzenia witamin i nisz-
czenia toksyn. Po trzecie, odgrywa waznag
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role w rozwoju i dojrzewaniu systemu im-
munologicznego, co ma ogromne znaczenie
w konteksScie wzrastajgce] liczby alergikow
wsrod dzieci (Wilhelm, Brubaker, Varcak,
2008). Uchronienie dziecka przed alergig
moze stanowic istotng role w prewencji in-
nmych reakcji uczuleniowych organizmu po-
jawiajacych sie w wieku pozniejszym, jak:
egzema (wysypka), katar sienny czy astma
itp. Bardzo waznym elementem profilaktyki
alergii pokarmowej jest karmienie dziecka
piersig przez pierwsze 4-6 miesiecy jego Zy-
cia. Pokarm matki fo naturalne i najbardzig;
wartosciowe pozZywienie dla noworodkow
i niemowlat, pokrywajace wszystkie ich po-
trzeby Zywieniowe. Mleko kobiece, poza
bardzo cennymi sktadnikami odZywczymi,
jest takze bogate w liczne substancje aktyw-
ne biologicznie, ktore wzmacniaja uktad od-
pornosciowy nowo narodzonego dziecka. Po
okresie 4 - 6 miesigcy wylgcznego karmienia
piersig zaleca sig jego kontynuacje (nawet
w ograniczonych ilosciach) przez pierwszy
i drugi rok Zycia.

U osob dorostych szacuje sig, Ze na
roznych odcinkach jelita znajduje sie tacznie
od 400 do 500 roinych rodzajow bakterii
(Berg, 1996). Kolonizacja bakterii odbywa
sig zarowno w Swietle jelita, w warstwie
sluzowej, jak | na powierzchni blony Sluzo-
wej. W przeciwienstwie do jelita cienkiego,
w kiorym znajduje sie od 10° do 107 komo-
rek bakterii w gramie katu, w jelicie grubym
jest ich juz od 10" do 10" . Rowniez pod
wzgledem roznorodnosci bakterii, jelito gru-
be przewyzsza mikroflore jelita cienkiego.
Silnie pofatdowana btona sluzowa jelita cien-
kiego ma powierzchnie okoto 300m* |, a wiec
zblizong do powierzchni kortu tenisowego.
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Pordwnujac to z powierzchnig skory 2m?, czy
powierzchnig ptuc ok. 80m?, stwierdzamy, iz
jelita sa najwiekszym sposrod narzgdow, za
pomoca, ktorych czlowiek kontaktuje sie ze
srodowiskiem zewnetrznym.

Ze stworzonego w jelicie zlozonego
ekosystemu korzystaja zardwno mikroorga-
nizmy, jak i sam czlowiek. Jedng z podsta-
wowych | najwazniejszych funkcji mikroflory
jelitowe] jest stymulowanie uktadu odpor-
nosciowego blony sluzowej (Laissue, 1993).
Mikroflora jelitowa bierze rowniez udziat
w obronie przeciw drobnoustrojom choro-
botwarczym — funkcja ta okreslana jest jako
opomost na osiedlanie sie bakterii (Van der
Waaij, 1987). Panujgce w jelicie warunki $ro-
dowiskowe oraz réznorodnosc substratow
doprowadzonych w formie pokarmu sprzyja-
ja rozwojowi oraz aktywnosci bardzo zlozo-
nej populacji bakterii. Skiadniki pokarmowe
oraz wytworzone przez organizm czlowieka
substancje stajg sie dla mikroorganizmow
cennym Zrodtem wegla i energii. W zamian
Za to, bakterie przyczyniaja sie do prawidto-
wego funkcjonowania organizmu i speiniaja
nastepujgce funkgje:

- koordynacja ukladu immunologicz-
nego

- opornost na osiedlanie sig bakterii
patogennych

- wytwarzanie witamin (tiamina, rybo-
flawina, b12, k, pirydoksyna)

- wspomaganie poczatkowego proce-
su trawienia

- Zaopalrywanie warstwy nablonko-
wej jelita w energie

- pobudzanie motoryki przewodu po-
karmowego

= przeksztalcanie steroidow oraz kwa-
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saw zolciowych (Cummings, Gibson,
Macferlane, 2005).

Jelito jest waznym organem petniacym
funkcje immunologiczne. Okoto 80% nabyte;
odpornosci ma swoj poczatek przy kontakcie
Ag ze strukturami uktadu odpornosciowego
w jelicie. Btona sluzowa przewodu pokarmo-
wego miesci w sobie najwieksza ilos¢ Iim-
focytow. Zaden inny organ nie jest w stanie
wyltworzyc tak samo duzej ilosci przeciwciat.
System immunologiczny przewodu pokar-
moweqgo, tkanka limfatyczna z nim zwigzana
— GALT (Guit-associated lymphoid tissue)
z filogenetycznego punkiu widzenia jest
wczesnie powstalym ukladem obronnym
organizmu. Sprawnie funkcjonujacy system
cdpornosciowy jelita jest podstawowym wa-
runkiem prawidtowego funkcjonowania ukla-
du immunologicznego calego organizmu.
Gtowng funkcja, jaka spelniajg komorki im-
munologiczne jest nie tylko translokacja mi-
kroorganizmow ze Swiatla jelita do glebszych
warstw tkanki | w rezultacie do krgzenia krwi,
ale réwniez inne wazne funkcje regulacyj-
ne. Dostarczane z pokarmem antygeny nie
powoduja zadne] specyficznej odpowiedzi
immunologicznej, a produkcja przeciwciat
jest zahamowana. Jest to zwigzane ze zja-
wiskiem toleranc|i pokarmowa], w kiorej rdw-
niez ma swoj udziat mikroflora jelit, gdyz pod
jej wplywem dochodzi do modulacji uktadu
immunologicznego (Du Pont, 2007).

Jelito jest narzgdem hormonalnie czyn-
nym, wydziela rowniez sluz i immunoglobu-
liny {przeciwciata) klasy IgA, kitore chronig
przed szkodliwym dziataniem skiadnikow
pokarmu oraz bakterii i ich toksyn. W obrebie
jelita umiejscowiona jest duza ilosc tkanki
limfoidalnej, w ktorej znajduje sie okolo 70%

komoérek uktadu odpornosciowego, w skiad
ktorej wehodzg limfocyty rozmieszczone po-
miedzy komorkami nablonka, gtownie limfo-
cyty T cytotoksyczne; w tkance tacznej whas-
ciwej limfocyty T i B oraz komérki plazma-
tyczne, ponadio grudki limfatyczne lub ich
zespoly — kepki Peyera (\Viljanen, Haahtela,
Juntunen-Korpela, Savilahti, 2005). Oprocz
przeciwciat lgA, istnieje rowniez bariera
miejscowa, chronigca btong Sluzowa prze-
wodu pokarmowego, kiérg tworza: niskie pH
soku Zolgdkowego, enzymy proteclityczne,
sluz, lizozym, laktoferyna, prawidiowa (sa-
profityczna) flora bakteryjna oraz prawidlo-
we ruchy perystaltyczne jelit (Macpherson,
Harris, 2004).

QOdpornoéé naturalna jelita obejmuje
czynniki nizimmunologiczne i immunologicz-
ne. W blonie sluzowe| dziata wiele substancji
i mechanizmow, ktore usuwajg i dezaktywu-
ja patogenne organizmy | zwiazki.

Produkowane przez Komdrki plazma-
tyczne ukladu pokarmowego przeciwciata
IgA, obecne w soku Zotgdkowym i jelitowym,
hamuja wiazanie sig patogenow z nabton-
kiem. Makrofaqgi i granulocyty obojetnochion-
ne, znajdujgce sie takze w blonie sluzowej,
niszczg obece czgstki o duzych rozmiarach,
fragmenty martwych komorek oraz bakterie.
Tzw. komdérki tuczne odgrywaja istotng role
w zwalczaniu zakazen pasozytniczych ukia-
du pokarmowego.

Uktad limfatyczny blony sluzowej prze-
wodu pokarmowego jest jednym z najwiek-
szych przedziatow ukfadu odpomosciowego
czlowieka.

Reasumujac, mikroflora przewodu po-
karmowego odgrywa decydujgcyg role w re-
gulacji procesu frawienia i utrzymywania
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uktadu odpomosciowego blon sluzowych.
Podstawowym warunkiem jej funkcjonowa-
nia jest prawidlowy skiad. Brak rdwnowagi
miedzy tolerancjg | aktywnoscia immunobio-
logiczna we wczesnym okresie Zycia sprzyja
rozwojowi alergii, chorob zapalnych i zaka-
zen.

Ze wzgledu na funkcje jakie mikroflora
pelni w naszym organizmie, mozna jg po-
dzielic na:

- ochronng

- stymulujaca uktad immunologiczny

- proteolityczna.

Mikroflora ochronna przewodu po-
karmowego peini role ochronna, poniewaz
zapobiega zasiedlaniu sig | rozmnazaniu
innych drobnoustrojow chorobotwarczych
w przewodzie pokarmowym. Wiasciwosci te
s3 mozliwe dzieki: kompetencji w procesie
wigzania sie z receptorami na powierzchni
komorek nablonka; wytwarzaniu substan-
cji zabhdjczych dla bakterii patogennych ta-
kich jak bakteriocyny, H,O, , wspolzawod-
nictwie o substancje odZzywcze, witaminy
i czynniki wzrostu; obnizeniu wartosci pH
poprzez uwolnienie produktdw przemiany
materii (kwas mlekowy, kwas octowy (Van
der Waaij, 1987). Do mikroflory ochronng
nalezs bakterie produkujace kwas mleko-
wy z rodzaju Lactobacillus, Bifidobacterium
oraz Bacteroides (Gopal, Prasad, Smart,
Gill, 2001). Np. Lactobacillus acidophilus,
korzystnie wplywa na regulacje trawienia.
Petni wazng role w modulowaniu uktadu od-
pornosciowego, stawiajac opor bakteriom
patogennym. Bierze udziat w wytwarzaniu
witamin z grupy B | prawdopodobnie K.
Odbudowuje zaburzong flore bakteryjng po
antybiotykoterapiach (Cash, Hooper, 2005).
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Lactobacillus rhamnosusnasilaodpowiedz
immunologiczng przeciwko patogenom, de-
toksykuje metabolity procesdw gnilnych,
inicjuje reakcje przeciwko rozwojowi nowo-
tworéw poprzez uwalnianie cytokin i TNF-u
(czynnik martwicy guzow) (Resta-Lenert,
Barret, 2006). Matomiast Lactobacillus ca-
seistawia opor kwasnemu srodowisku zotad-
ka i mocnej aktywnosci 2ofci. Kolonizuje sie
w jelitach, wspomagajac utrzymanie natural-
nego balansu flory oraz wzmacnia systemy
obronne organizmu. Dodatkowo wykazuje
najwyzsza aktywnosc w prewencji chorob
nowotworowych, gdyz hamuje aktywnosc
enzymow uczestniczacych w wytwarzaniu
kancerogendw (Gebbers, Laissue, 2004).
Bifidobacterium majg szczegdlne zna-
czenie dla utrzymania prawidlowego stanu
zdrowia. Przylegajg i kolonizuja sciane je-
lit. Produkujg substancje przeciwbakteryjne
(bakteriocyny), konkurujg z bakteriami pato-
gennymi o skladniki odZzyweze oraz miejsca
przyczepu w $cianie jelit. Stymulujg proce-
sy odpornosciowe: zwiekszaja synteze IgA
oraz pobudzajg uktad makrofagow w Scianie
jelita. Szczeqolng whasciwoscig tych bakterii
jest zdolnosc do diugotrwatego i silnego za-
kwaszania tresci jelitowej, co hamuje nam-
nazanie bakterii chorobotwdrczyeh. Ponadio
Bifidobacterium obnizaja poziom choleste-
rolu we krwi i zwigkszaja wchianianie mi-
neralow, m.in. wapnia (ok. 25%) i magnezu
(Cash, Whitham, Behrendt, Hooper, 2006).
Bakterie z rodzaju Bacteroides odgry-
wajg rownieZz znaczacg role w tworzeniu
mikroflory ochronnej. Bakterie te wytwarza-
ja szereg enzymow, ktdre umozliwiajg roz-
kiad weglowodanow zlozonych udostepnia-
jac je jednoczesnie innym bakteriom. S3 to
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najbardziej powszechne bakterie jelitowe.
Wytworzony przez bakterie Bakteriodes
kwas octowy zostaje nastepnie zuZyly przez
organizm (Hooper, Gordon, 2001). Bakterie
te wytwarzajg rowniez krotkotarncuchowe
kwasy tluszczowe, ktore skutecznie pobu-
dzajg motoryke jelit (Cummings, Gibson,
Macferlane, 2005). Badania naukowe pro-
wadzone w ostatnich latach pozwolity na
udowadnienie istnienia komunikacji pomie-
dzy komérkami nabtonka jelita a bakteriami
z grupy Bacteroides oraz, iz bakterie te wy-
wierajg wphyw na reakcje immunologiczne,
pobudzajgc komaorki nablonka jelit do pro-
dukeji angiogenin.

Mikroflora stymulujaca ukiad immu-
nologiczny - juz w 1919 roku znaleziono
dowody na niezaleznos¢ pomiedzy ukiadem
immunologicznym a krazgcymi we krwi prze-
ciwciatami. Po kilku latach udowodniono,
ze nasze jelita dzieki produkgji przeciwciat
sa w stanie stworzyé ochrone przed czer-
wonkag, zanim jeszcze pojawia sie przeciw-
ciata w surowicy., Wediug obecnego stanu
wiedzy wiemy, Ze przeciwciata powodujg
przemieszczanie sie mikroorganizmow ze
swiatla jelita do jego gtebszych warstw jeli-
ta i do kraZenia krwi. Bardzo wazng rzeczg
jest rdwnie? to, i wiekszost podanych dro-
g4 doustng antygenow (czyli obeych dla na-
szego organizmu skladnikow, np. pokarm)
nie powoduje specyficznych reakcji immu-
nologicznych (Du Pont, 2007). Ta zdolnose
do powstania tolerancji pokarmowej, a tym
samym do modulacji catego ukiadu odpor-
nosciowego zaleZy od kolonizacji jelita przez
bakterie. Udowodniono, ze taka bakteria jak
Enterococcus faecalis indukuje uwolnienie
interferonu gamma i 2 rodzajow interleukiny.

Réwniez pod wphywem dziatania tych bakte-
rii uwalniana jest tzw. fitohemaglutynina, kto-
ra reguluje wydzielanie interferonu. Dzieki
tym zaleznosciom mozliwe byto zrozumienie
poznanych przed wielu laty zjawisk i stwo-
rzenie farmakologicznego modelu dziatania
probiotykdw (Cash, Whitham, Behrendt,
Hooper, 2008).

Mikroflora proteolityczna — okreslenie
.bakterie gnilne” jest przestarzatym i mylg-
cym opisem procesu rozktadu biatek przez
bakterie. Do najbardziej znanych drobno-
ustrojow proteclitycznych naleza bakterie
z rodzaju Escherichia, Proteus, Klebsiella
i Clastridium. Zdecydowanie wieksza ilosc
biatek przyjetych z pozywieniem jest trawio-
na i wchianiana w jelicie cienkim, zas biatka
ktore docierajg do jelita grubego nie moga
zostac wchioniete. Wowczas rozpoczyna
sie dwustopniowy proces rozktadu, w czasie
ktorego biatka pokarmowe ulegajg w jelicie
grubym proteclizie (czyli rozkiadowi) | deza-
minacji do aminokwasow (wszystkie biatka
sg ztoZzonymi substancjami, zbudowanymi
z aminokwasow, w trakcie tego procesu na-
stepujeich rozklad do podstawowych elemen-
tow budulcowych, jakimi sa aminokwasy).
Glownymi produktami powstalymi z rozkla-
du hiatek s3: amoniak obcigzajgcy watrobe,
dwutlenek wegla, krotkotancuchowe kwasy
ttuszczowe oraz zlozone tancuchy kwasow
ttuszczowych (glownie kwas izomastowy
| kwas izowalerianowy). Nalezy wiedzied, ze
powstajg rowniez inne niechciane produkty
jak aminy, fenole, indole i siarkowodor, ktdre
odpowiedzialne sa za przykry gnilny zapach.
Wiele bakterii przewodu pokarmowego jest
aktywnych w procesie rozktadu biatek; dzie-
je sie tak glownie w przypadku zasadowego

27



Dyshioza czynnikiem warunkujacym obnizenie jakosci zdrowia

pH (czyli pH powyzej 7), ktdre pobudza wiele
enzymow. flozone kwasy tluszczowe sluig
jako marker, czyli znacznik bakteryjny dla
rozktadu biatek w jelicie. Zachodzi szereg
réznych procesow biochemicznych, a ich
rezultatem jest powstanie amin. Aktualnie
juz wiemy, iz z jednej strony aminy te od-
grywaja bardzo wazna role w regulacji wzro-
stu komaorek oraz w rdznicowaniu nabtonka
zotgdkowo-jelitowego. £ drugie] zas strony,
moéwi sie o nich jako o czynnikach kance-
rogennych (czyli takich, pod wplywem kto-
rych moga powstac zmiany nowotworowe)
(Milovic, Turchanowa, 2003).

Pomimo, iz stosowanie antybiotykow
spowodowalo prawie wytepienie groznych
infekcji, jak: cholera, szkarlatyna, choroby
weneryczne, goraczka reumatyczna z za-
paleniem wsierdzia czy gruzlica, to wzra-
stajgce gwaltownie spozycie antybiotykow
jest jednym z gldwnych zagrozen funkcjo-
nowania, wyksztalconego przez miliony lat,
wspolpracy ukladu odpornosciowego z au-
togenng flora (wiasna flora saprofityczna).
Madmiemne stosowanie antybiotykow nie
spowodowalo spadku chordb infekcyjnych,
natomiast przyczynito sie do wzrostu wyste-
powania trudnych w leczeniu szczepow an-
tybiotykoopornyeh, a takZze wzrostu wyste-
powania zaburzen odpornosci oraz grzybic
i drozdzyc.

Do zaburzenia mikroflory przewodu po-
karmowego, czyli dyshiozy, przyczyniajg sie
takze takie czynniki jak: zta dieta, stres, brak
ruchu, nieregularny tryb Zycia, przecigzenie,
zanieczyszczone Srodowisko, infekcje bak-
teryjne, zaburzenia odpomnosci, leki hormo-
nalne i antykoncepcyjne, cytostatyki, leki im-
munosupresyjne oraz leki antyreumatyczne
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i antyalergiczne.

Na przykiad stres powoduje skurcz na-
czyn krwionosnych odprowadzajgcych krew
Z jelita, wraz z substancjami odZzyweczymi lub
substancjami toksycznymi. Nastgpujg za-
burzenia ukrwienia sluzowki jelita grubego,
pojawiaja sie stany zapalne na tle zatrucia
toksynami, poniewaz nie odprowadzone
substancje trujgce gromadzg sie w Sciance
jelita. Podobne problemy wystapuja w catym
systemie chionnym jelit, gdzie uktad tra-
wienny jest wypelniony gesta siecig naczyn
krwionosnych. Dochodzi do zapalenia slu-
zowki jelit. Zmiany te majg rowniez wphyw
na zaburzenia mikroflory jelitowe] (Wilhelm,
Brubaker, Varcak, 2008). Sugeruje sie, Ze
zniszczenie fizjologicznej flory jelitowe] lub
tylko naruszenie jej rownowagi, w jakigj
znajduja sie bakterie przewodu pokarmowe-
go, wchodzace w sklad fizjologicznej flory
bakteryjnej jelita, powoduje niekontrolowany
wzrost Gram-ujemnych tlenowych paleczek
jelitowych. Wzrost ten mozZe byé odpowie-
dzialny za czestsze ftranslokacje bakterii
przewodu pokarmowego do weztow chion-
nych krezki.

Translokacja bakterii jest terminem uzy-
wanym do okreslenia migracji bakterii bedg-
cych sktadnikami flory fizjologicznej, poprzez
sciang przewodu pokarmowego do wezhow
chionnych, a takZe innych narzadéw, cze-
go nastepstwem sg zakazenia narzadowe,
a nawet posocznica (Wazna, Gorski, 2005).
Udowodniono w badaniach naukowych, iz
translokacja bakterii przewodu pokarmo-
wego moze by¢ wazng przyczyna rozwoju
ogodlnoustrojowych zakazen, w tym zakazen
oportunistycznych, powodowanych przez
fizjologiczna flore bakteryjng. Zakazenia te
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sa czesto przyczyng zgondw chorych le-
czonych immunosupresyjnie (lekami obni-
zajacymi odpornose, np. stosowanymi przy
przeszczepach) (Wazna, Garski, 2005).
Niedawno wysunigto hipoteze, ze transloka-
cja bakterii moze by¢ odpowiedzialna zaréow-
no za rozwoj ukladu immunologicznego, jak
i za powodowanie stanu tolerancji na pra-
widtowa flore bakteryjng, przede wszystkim
u noworodkow. Ponadto dysbioza jest odpo-
wiedzialna za zaburzenia motoryki, wzdecia,
biegunki lub obstrukcje oraz stany zapalne
i zmiany grzybicze (Wazna, Gorski, 2005).

Obecna w jelitach flora bakteryjna ma
bezposredni wplyw nie tylko na prawidiowe
funkcjonowanie naszego ukfadu trawienne-
go, ale rowniez ukltadu odpornosciowego.
Stan naszych jelit i ich flora odgrywaja za-
tem istotna role w naszym zyciu i zdrowiu.
Prawidlowa flora przewodu pokarmowego
jest warunkiem zachowania zdrowia, po-
niewaz bakterie te decydujg o odpornosci
zakaZnej, sa ghdwnym czynnikiem warunku-
jacym dezaktywacje mutagenow i kancero-
genow (czynniki odpowiedzialne za rozwoj
nowotworow), biorg udzial w produkcji wielu
witamin, wspomagaja wchtanianie elektroli-
tow — soli sodu, potasu, magnezu, poprawia-
ja przyswajalnosdé innych substancji mineral-
nych, ograniczajg wchianianie patogennego
cholesterolu, umozliwiajg fermentacje bton-
nika pokarmowego.

Prawidlowe funkcjonowanie przewodu
pokarmowego zwigzane z mikroflora, ktora
go zasiedla, ma wplyw na dzialanie systemu
nerwowego, systemuwewnatrzwydzielnicze-
o (zwiazanego z wydzielaniem hormonow),
systemu immunologicznego, a takze nasze;
psychiki. Wszystkie elementy tego systemu

sg ze soba powigzane pomimo dzielgcych
je barier, takich jak skéra badz sciany jelit.
Bariery te pomagaja zachowac homeostaze
(rbwnowage) oraz utrzymywaé optymalne
srodowisko dla funkcjonowania organizmu.

Streszczenie

Dane epidemiologiczne potwierdzajg wy-
stepowanie dolegliwosci ze strony przewo-
du pokarmowego u 38% populacji ogdéinej,
stanowiac jeden z gltdwnych czynnikéw
ksztattujgcych samoocene jakosci funkcjo-
nowania zdrowotnego. Przewlekly stres, zla
dieta, stosowanie lekow, jak: antybiotyki, leki
przeciwzapalne i immunosupresyjne, leki
hormonalne, prowadzi do rozwoju zaburzen
w funkcjonowaniu jelit, zarowno poprzez
bezposrednie oddzialywanie za posredni-
ctwem ukladu nerwowego i hormonalnego,
jak 1 drogg posrednig poprzez doprowadze-
nie do zaburzen mikroflory jelit — dysbiozy.
Dysbioze definiuje sie jako stan zaburzonej
rownowagi ekologicznej dotyczacej flory je-
litowej, prowadzacej do nastepstw choro-
bowych. Mastepstwem dysbiozy sg zmiany
morfologiczne w jelitach, skutkujace spad-
kiem odpornosci | zaburzeniami funkcjonal-
nymi | metabolicznymi.

Stowa kluczowe: dysbioza, odpornosc,
stres, mikroflora jelitowa

Summary
Epidemiclogic data confirm occurrence
of digestive track ailments to 38% of gen-

eral population, which make up one of the
main factors forming self-esteem of guality
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of health functioning. Chronic stress, wrong
diet, use of drugs as: antibiotics and other
anti-inflammatory drugs, immunosuppres-
sant's and hormone's, leads to expansion of
disorder to intestine functioning, both direct
influence through the nervous and endocrine
systems, and indirect through leading to the
intestinal microflora ailments — dysbiosis. In-
testinal dysbiosis may be defined as a state
of disordered microbial ecology that causes
disease. The consequences of dysbiosis are
morphological intestine lesions, which effect
lowering of the immunclogical resistance
and functional and metabolic disorders.

Key words: dysbiosis, immunological resis-
tance, stress, intestinal microflora
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