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STRESZCZENIE

Mikrobiota jelitowa jest kluczowym elementem zapewniającym utrzymanie zdrowia. Odpowiednie kształtowanie się jej składu już od narodzin stano-

wi istotny czynnik determinujący prawidłowe funkcjonowanie organizmu. Przyjmuje się, że przewód pokarmowy zdrowego noworodka jest jałowy,  

a kolonizacja rozpoczyna się w momencie przyjścia dziecka na świat. Niemniej jednak aktualne dane zwracają uwagę na fakt, iż środowisko in utero nie jest 

sterylne i istnieje szereg czynników, które jeszcze w życiu płodowym mogą wywierać wpływ na organizm płodu, w tym skład mikrobioty. Tym samym mogą 

determinować jego dalszy rozwój. Znajomość zarówno czynników prenatalnych, jak i postnatalnych wpływających na kolonizację dziecka jest ważna, 

przede wszystkim z uwagi na oddziaływanie mikroflory jelitowej w aspekcie długofalowym. Dysbioza jelitowa może być podłożem szeregu jednostek 

chorobowych. Odpowiednie modulowanie mikrobioty jelitowej (za pomocą probiotyków, prebiotyków) może stanowić ważną strategię terapeutyczną  

w profilaktyce wielu chorób. Standardy Medyczne/Pediatria  2016  T. 13  165-172
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ABSTRACT

Intestinal micorbiota is a key factor influencing human’s health. Proper colonization at birth, or even during prenatal period plays a crucial role in 

optimal functioning of a human body. It has been believed that infant’s gut is sterile until delivery. Currently there is more and more evidence that 

newborns immediately after delivery are already colonized, which is the proof for the presence of bacteria in the intrauterine environment. Thus 

proper intrauterine health conditions may influence the microbiota and thus fetal developement before birth.  Knowledge about role of both, prenatal 

and postnatal factors on the composition of the intestinal microbiota in infants is important, due to the long-term impact on a child. It is known that 

dysbiosis is a risk factor for several diseases. Modulation of the intestinal microbiota by pre- and probiotics can be an important therapeutic strategy 

in the prevention of these conditions Standardy Medyczne/Pediatria  2016  T. 13  165-172
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Rola i znaczenie mikrobioty przewodu 
pokarmowego
Powszechnie przyjmuje się, że przewód zdrowego 
noworodka jest jałowy, a kolonizacja rozpoczyna 
się dopiero w momencie porodu. Czy w świetle ak-

tualnych badań można już zakwestionować ten pa-

radygmat1-4? 

Dzięki rozwojowi zaawansowanych metod moleku-

larnych pojawiły się dane potwierdzające, że śro-

dowisko wewnątrzmaciczne w stanie fizjologicznym 
nie jest sterylne. Zatem mikroflora ciężarnej może 
oddziaływać na dziecko jeszcze przed narodzi-

GŁÓWNE TEZY

1. Kolonizacja przewodu pokarmowego noworodka jest 

ważnym procesem warunkującym późniejsze zdrowie. 

2. Najważniejsze czynniki determinujące skład mikrobioty je-

litowej to rodzaj porodu, sposób karmienia i wiek ciążowy. 

Niemniej jednak pojawiają się dowody na to, że również 

czynniki prenatalne mogą wpływać na skład mikrobioty 

jelitowej noworodków.

3. Probiotyki i prebiotyki mogą modulować skład flory bakte-

ryjnej przewodu pokarmowego, a tym samym wpływać na 

homeostazę organizmu.
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nami i determinować jego zdrowie bądź chorobę. 
Wpływ mikrobioty jelitowej na zdrowie człowieka 
jest ogromny. Prawidłowy skład flory bakteryjnej 
warunkuje odpowiednie funkcjonowanie całego 
organizmu. Zatem poznanie wszelkich czynników 
mogących modyfikować mikroflorę jelit już na po-

ziomie prenatalnym jest niezmiernie ważne. 
Mikrobiota przewodu pokarmowego jest aktual-
nie jednym z najczęściej podejmowanych tematów 
badawczych w różnych dziedzinach medycznych.  
Mikroorganizmy jelitowe odgrywają zasadniczą rolę 
w utrzymaniu homeostazy organizmu. Oddziaływa-

nie na zdrowie i fizjologię gospodarza jest wielokie-

runkowe − zarówno bezpośrednie, jak i pośrednie5. 
Do najważniejszych funkcji mikroflory jelitowej na-

leżą m.in.: stymulacja rozwoju układu immunolo-

gicznego, oporność na kolonizację mikroorganizma-

mi patogennymi, funkcja metaboliczna i troficzna. 
Z perspektywy okresu noworodkowego szczególną 
uwagę należy zwrócić na rozwój i koordynowanie 
funkcjonowania układu immunologicznego gospo-

darza. Pionierskie mikroorganizmy zasiedlające  
organizm noworodka podczas porodu są pierw-

szymi antygenami, z którymi ma styczność układ 
odpornościowy6. To one stymulują jego aktywa-

cję i dalszy rozwój. Doświadczenia na zwierzętach  
laboratoryjnych germ-free (jałowych, pozbawionych 
mikroflory) potwierdziły, iż brak mikroorganizmów 
uniemożliwia wykształcenie prawidłowego syste-

mu odpornościowego7,8. U zwierząt tych wykazano 
obniżoną odporność nieswoistą oraz immunolo-

giczną, zmniejszenie ilości kępek Peyera, spadek 
stężenia sIgA oraz zaburzenia w wytwarzaniu mi-
krokosmków9-12. Co więcej, zasiedlanie myszy germ- 

-free mieszanką 3 szczepów bakterii z rodzaju Lac-

tobacillus istotnie wpływało na wzrost integralności 
błony śluzowej jelita cienkiego oraz indukcję wy-

twarzania przeciwciał IgA12. Liczne badania wska-

zują, iż dysbioza jelitowa, czyli jakościowo-ilościo-

we zaburzenia w składzie mikroflory, może być jed-

nym z czynników biorących udział w patogenezie 
szeregu chorób, takich jak: martwicze zapalenie 
jelit noworodków (NEC), celiakia, nieswoiste za-

palenia jelit, zespół jelita nadwrażliwego, atopowe 
zapalenie skóry, choroby alergiczne, depresja, no-

wotwory i inne13-18. Warto zwrócić uwagę na coraz 
więcej dowodów potwierdzających zależność mię-

dzy składem mikrobioty jelitowej a zaburzeniami 
ze spektrum autyzmu19. Odsetek występowania 
autyzmu nieustannie wzrasta, a w USA choroba 
ta stanowi już istotny problem epidemiologicz-

ny i społeczny. Postuluje się, iż mikrobiota może 
oddziaływać na mózg oraz zachowanie za pomocą 
tzw. osi jelitowo-mózgowej20. Na modelu autystycz-

nej myszy wykazano, że podaż Bacteroides fragilis 

istotnie redukowała przepuszczalność jelitową, jak 

również wpływała na łagodzenie zaburzeń komu-

nikacji, niepokoju oraz zaburzeń sensomotorycz-

nych21. Co więcej, nieprawidłowy profil mikrobio-

ty jelitowej być może będzie w przyszłości swego  
rodzaju markerem progresji choroby lub zaburzeń 
stanu fizjologicznego jeszcze przed wystąpieniem 
objawów. Mai i wsp.22 przeanalizowali, czy badanie 
kału noworodków z grupy ryzyka NEC może być 
narzędziem diagnostycznym pozwalającym szyb-

ko zidentyfikować jednostki, u których rozwinie 
się choroba. W tym celu porównali mikrobiotę je-

litową 9 przedwcześnie urodzonych noworodków,  
u których rozwinęło się NEC, i 9 odpowiednio dobra-

nych dzieci, u których nie doszło do rozwoju cho-

roby. Próbki stolca zbierane były cyklicznie, co ty-

dzień, począwszy od smółki aż do momentu wypisu  
ze szpitala. Badacze wykazali zmianę mikrobioty 
na tydzień przed wystąpieniem NEC w grupie ba-

danej, w porównaniu z grupą kontrolną. Zaobser-
wowano znaczący wzrost liczebności Proteobacteria 

oraz spadek liczby Firmicutes. Opisane powyżej 
różnice nie były już widoczne mniej niż 72 godz. 
przed wystąpieniem NEC. Badacze podkreślają,  
iż nieprawidłowa kolonizacja jelit na wczesnym eta-

pie może być przyczyną rozwinięcia się NEC. W pre-

zentowanej analizie wykazano, że zmiany w mikro-

florze przewodu pokarmowego mogą być przesłanką 
poprzedzającą wystąpienie objawów chorobowych. 
Okres noworodkowy jest decydujący dla prawidło-

wego zasiedlania się mikroorganizmów w jelicie 
i przekłada się na wiele aspektów, w tym rozwój 
tolerancji immunologicznej23,24, angiogenezę25 oraz 
odpowiedź na stres26. Ponadto zaburzenia mikroflo-

ry jelitowej we wczesnym okresie życia mogą skut-
kować rozwojem m.in. alergii oraz atopii w wieku 
późniejszym27,28. W analizie przeprowadzonej przez 
Sjögren i wsp. wykazano, iż zmniejszenie bioróżno-

rodności mikroflory jelitowej w pierwszych 2 mie-

siącach życia było związane z większym odsetkiem 
występowania alergii w pierwszych 5 latach życia 
dziecka. Szczególnie skorelowane było to ze zmniej-
szeniem liczby bakterii z rodzaju Lactobacillus oraz 
Bifidobacterium u dzieci, u których rozwinęła się 
alergia. Co jest interesujące, pomimo predyspozy-

cji genetycznej ze strony obojga rodziców wczesna 
kolonizacja noworodków pałeczkami Lactobacillus 

działała ochronnie i redukowała wystąpienie aler-
gii u potomstwa29. Dodatkowo Kalliomäki i wsp.30 

dowiedli, iż obniżona liczba bakterii z rodzaju Bifi-

dobacterium między 6. a 12. miesiącem życia nie-

mowlęcia przekłada się na nadwagę oraz otyłość  
w wieku 7 lat. Kolonizacja jelit od momentu naro-

dzin do ok. 2. roku życia dziecka jest bardzo dyna-

miczna i zależna od szeregu czynników − zarówno 
genetycznych, jak i środowiskowych. Skład bakterii 
jelitowych zmienia się wraz z wprowadzaniem po-
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karmów stałych i dalszą zmianą diety. Przyjmuje 
się, że ok. 5.-7. roku życia u dziecka następuje 
pełna stabilizacja mikrobioty jelitowej, a skład mi-
kroflory jelitowej podobny jest do mikroflory osoby 
dorosłej31,32. 

Czynniki postnatalne determinujące 
mikroflorę jelitową noworodków
Najlepiej udokumentowanymi czynnikami wpływa-

jącymi na kolonizację organizmu dziecka są wiek 

ciążowy, rodzaj porodu oraz sposób karmienia. 
Skład mikroflory jelitowej noworodka donoszone-

go, urodzonego fizjologicznie i karmionego mlekiem 
matki, uznawany jest za najbardziej pożądany  
i prawidłowy. Taki profil mikrobioty związany jest 
ze zmniejszonym ryzykiem infekcji i gwarantuje 
zarówno prawidłowe dojrzewanie układu immu-

nologicznego, jak i odpowiedni rozwój bariery je-

litowej33,34. Eggesbø i wsp.35 przeanalizowali profil 
mikroflory jelitowej w próbkach stolca noworod-

ków niepoddawanych żadnym interwencjom me-

dycznym. Do badania włączono noworodki dono-

szone, urodzone fizjologicznie, karmione piersią, 
niepoddawane antybiotykoterapii. W prezento-

wanej analizie wykazano w kale prawie wszyst-
kich dzieci obecność Enterobacteriaceae oraz Bi-

fidobacterium. Ponadto zaobserwowano, że skład 
mikroflory jelitowej już na wczesnym etapie życia 
skorelowany był z obrazem mikroflory w dalszym 
okresie. Badacze zauważyli taki związek w po-

szczególnych grupach mikroorganizmów między 
4. a 120. dniem życia dziecka. Zatem wszelkie 
zmiany w składzie mikroflory już od momentu 
narodzin mogą skutkować długofalowymi konse-

kwencjami.

Wiek ciążowy
U noworodków przedwcześnie urodzonych, z bar-
dzo małą masą ciała, wzrasta ryzyko dysbiozy jelit 
z uwagi na szereg parametrów, w tym fizjologicz-

ną niedojrzałość oraz poporodowe czynniki, takie 
jak antybiotykoterapia lub przedłużona hospitali-
zacja, które zakłócają rozwój właściwej mikrobio-

ty jelitowej. U noworodków urodzonych o czasie  
dominują bakterie z rodzaju Bifidobacterium, Lacto-

bacillus, Streptococcus, natomiast u wcześniaków 
Enterobacteriaceae oraz Clostridium. Mikroflora 
jelitowa wcześniaków jest mniej różnorodna i bar-
dziej niestabilna aniżeli noworodków urodzonych  
o czasie. Dodatkowo kolonizacja jest opóźniona,  
co może przekładać się na zwiększone ryzyko cho-

rób w obrębie przewodu pokarmowego, w tym NEC 
oraz infekcji, także uogólnionych. Butel i wsp.41 

przeanalizowali kał 52 noworodków przedwcześnie 
urodzonych (w 30.-35. tygodniu ciąży) pod kątem 
kolonizacji Bifidobacterium. Bakteria ta uzna-

wana jest za jedną z najważniejszych w procesie 
prawidłowej kolonizacji przewodu pokarmowego  
narodzonego dziecka. Badacze wykazali, że nie 
tyle sposób porodu, masa ciała czy antybiotyko-

terapia, ile właśnie wiek ciążowy wpływał istotnie 
na liczebność tego mikroorganizmu w kale.

Rodzaj porodu
W ostatnich latach obserwuje się znaczny wzrost 
ilości cięć cesarskich (CC) bez wyraźnych wska-

zań medycznych. Poza licznymi powikłaniami,  
jakie niesie za sobą taki rodzaj porodu, jest to także 
istotny czynnik wpływający na mikroflorę jelitową 
dziecka. Profil mikrobioty jelit noworodków urodzo-

nych przez cięcie cesarskie odpowiada w głównej 
mierze mikroflorze skóry matki, podczas gdy ten  
u noworodków urodzonych fizjologicznie zbliżony 
jest do mikroflory pochwy matki36. Noworodek, 
przechodząc przez kanał rodny, kolonizuje się 
przede wszystkim bakteriami zarówno z rodzaju 
Lactobacillus, jak i niepatogenną formą Escherichia 

coli i Enterococcus spp. z przewodu pokarmowego  
i pochwy matki36. Mikroorganizmy te odpowie-

dzialne są za aktywację komórek układu immuno-

logicznego i przygotowanie środowiska jelit do roz-

woju bakterii bezwzględnie beztlenowych. Z kolei 
podczas CC dziecko zasiedlane jest bakteriami ze 
skóry matki oraz personelu, w tym także szczepa-

mi szpitalnymi. Liczne analizy wykazały, że cięcie 
cesarskie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem cho-

rób o podłożu immunologicznym, w tym alergii, 
atopii, astmy czy cukrzycy typu I37-39. Udowodniono 
ponadto, że kolonizacja przewodu pokarmowego 
przez Bifidobacterium, bakterię szczególnie ważną 
dla zachowania zdrowia, u noworodków urodzo-

nych przez cięcie cesarskie jest opóźniona o 180 
dni w porównaniu z noworodkami urodzonymi  
fizjologicznie40. 

Sposób karmienia
Nie ulega wątpliwości, że nie ma lepszego pokar-
mu dla noworodka jak mleko matki. Zawiera ono 
szereg naturalnych oligosacharydów (prebiotyki), 
które stymulują wzrost prozdrowotnych bakterii 
kwasu mlekowego w jelicie dziecka. Poza prebio-

tykami znajdują się w nim także szczepy bakterii 
Bifidobacterium oraz Lactobacillus (probiotyki), 
które, kolonizując przewód pokarmowy noworod-

ka, wywierają korzystny wpływ na jego zdrowie6,42. 
Dodatkowo genotypowanie bakterii (Lactobacillus, 
Staphylococcus i Bifidobacterium) z mleka kobie-

cego i próbek kału niemowląt wykazało obecność 
dokładnie tych samych szczepów, co sugeruje,  
że mleko matki odgrywa istotną rolę w pierwot-
nym procesie kolonizacji jelit noworodków43. 
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Wiadomym jest, że także czynniki zewnętrzne 
istotnie modyfikują sposób kolonizacji bakteryjnej  
u dziecka. Przede wszystkim nieracjonalna podaż 
antybiotyków znacznie zmienia skład mikroflory  
jelitowej noworodków i starszych dzieci. Wczesna po-

daż tych leków u noworodków wiąże się z istotnym 
obniżeniem liczebności bakterii z rodzaju Bifidobac-

terium i Bacteroides. Duży wpływ na skład mikrobio-

ty jelitowej ma również otoczenie noworodka. Dzieci 
posiadające starsze rodzeństwo charakteryzują się 
większym odsetkiem występowania bakterii z rodza-

ju Bifidobacterium w porównaniu z jedynakami44. 

Czynniki prenatalne determinujące 
mikroflorę jelitową noworodków
Jak już wspomniano, także okres wewnątrzmaciczny 
może istotnie wpływać zarówno na skład mikroflo-

ry, jak i dalszy rozwój dziecka. Potwierdza to fakt,  
iż smółka nie jest sterylna i stwierdza się w niej bak-

terie jelitowe1. Dodatkowo najnowsze techniki mole-

kularne dowodzą obecności bakterii w płynie owo-

dniowym3, krwi pępowinowej2, łożysku4 i błonach 
płodowych45. Wykrycie obecności poszczególnych 
gatunków bakterii w smółce (takich jak Escherichia 

coli, Enterococcus faecium i Staphylococcus epidermi-

dis) może wynikać z ich translokacji drogą krwiopo-

chodną od matki1. Hipotezę o translokacji potwierdza 
fakt, że bakterie z rodzaju Enterococcus, Streptococ-

cus, Staphylococcus oraz gatunki Propionibacterium 

wyizolowano z krwi pępowinowej2. Ponadto Ardi-
sonne i wsp.46, porównując skład mikroorganizmów  
w smółkach, stwierdzili podobieństwo do składu bak-

terii występujących w płynie owodniowym. Bardzo 
ciekawą analizę przedstawili Jimenez i wsp.1. Grupa 
ciężarnych myszy otrzymywała doustnie zawieszony 
w mleku, znakowany genetycznie szczep Enterococ-

cus faecium JLM3. Natywny szczep wyizolowany był 
uprzednio z mleka zdrowej kobiety. Druga grupa my-

szy nie otrzymywała owej zawiesiny bakteryjnej. Cią-

żę rozwiązano przez cięcie cesarskie na 1 dzień przed 
planowanym terminem porodu. Badany szczep wy-

kryto w smółkach noworodków mysich, ale tylko  
w grupie otrzymującej Enterococcus faecium. Co cie-

kawe, opisanej bakterii nie wyizolowano ze smółki 
żadnego z noworodków grupy kontrolnej. Potwier-
dza to możliwość translokacji bakteryjnej z matki  
na płód i może być obiecującą strategią postępowa-

nia terapeutycznego. Poza analizą smółki także ba-

dania określające skład mikroorganizmów w łożysku 
dostarczają interesujących danych. Satokari i wsp.47 

wykazali w 34 przebadanych łożyskach noworod-

ków urodzonych zarówno fizjologicznie, jak i przez 
CC obecność DNA Bifidobacterium oraz DNA Lacto-

bacillus rhamnosus kolejno w 33 i 31 przypadkach. 
Oba mikroorganizmy to bakterie kwasu mlekowego,  
o pozytywnym oddziaływaniu na zdrowie gospoda-

rza. Badanie to dowodzi, iż możliwy jest poziomy 
transfer materiału genetycznego bakterii z matki na 
płód drogą krwiopochodną poprzez łożysko. Aktual-
ne dane potwierdzają, że nie tylko żywe bakterie, lecz 
także ich DNA lub szczepy poddane radiacji wykazu-

ją korzystny wpływ na zdrowie człowieka48. Ponadto 
Aagaard i wsp. w swoim badaniu4 scharakteryzowali 
mikrobiom łożyska. Przeanalizowali 320 próbek i do-

wiedli, że łożysko ma swój własny, unikalny skład 
mikroorganizmów. Profil ten obejmuje niepatogenne 
bakterie z typu Firmicutes, Tenericutes, Proteobac-

teria, Bacteroidetes oraz Fusobacteria. Co cieka-

we, skład ten wykazuje największe podobieństwo  
do mikrobiomu jamy ustnej. Obserwacje te wyma-

gają jednak dalszych analiz, które potwierdzą, czy 
kolonizacja przewodu pokarmowego noworodka rze-

czywiście zaczyna się w życiu płodowym, czy jednak 
dopiero podczas porodu.
Postuluje się, że poza opisanymi już czynnikami 
środowiskowymi oddziałującymi bezpośrednio na 
noworodka także czynniki zewnętrzne oddziałujące 
na matkę, takie jak leki, status chorobowy, stres  
i inne, mogą wywierać wpływ na przyszły rozwój 
mikroflory i zachowanie dziecka. Do tej pory w tym 
zakresie było prowadzonych zaledwie kilka badań. 
Hu i wsp.49 porównali skład mikroflory jelitowej no-

worodków urodzonych przez matki z cukrzycą (typu  
2 oraz ciążową) z mikroflorą noworodków matek bez 
cukrzycy. Badacze wykazali, że smółka noworodków 
zawiera bakterie jelitowe i na pewno nie jest jało-

wa. Ponadto zauważyli, że skład mikroflory jelitowej 
między grupami istotnie się różnił. Co więcej, pro-

fil mikroorganizmów noworodków urodzonych przez 
matki z cukrzycą typu 2 był zbliżony do składu bak-

terii jelitowych raportowanych w kale osób dorosłych  
z tą samą jednostką chorobową. Zatem status choro-

bowy matki może także wpływać na stan mikroflory 
jelitowej jej dziecka. W badaniach na modelu zwie-

rzęcym Bailey i wsp.50 wykazali, że noworodki małp 
urodzone przez matki narażone na stres w okresie 
ciąży cechowały się mniejszą ilością Bifidobacterium 
i Lactobacillus w porównaniu z noworodkami od ma-

tek niepoddawanych stresowi. Wyniki te są podobne 
do tych uzyskanych wśród ludzi. Zijlmans i wsp.51 na 
podstawie ankiet oraz poziomu kortyzolu analizowali 
wpływ stresu matki w trakcie ciąży na mikrobiotę je-

litową noworodka. W grupie dzieci urodzonych przez 
matki doświadczające dużego stresu w okresie ciąży 
odnotowano spadek liczebności Lactobacillus oraz 
wzrost Proteobacteria w porównaniu z noworodkami 
urodzonymi przez kobiety niezestresowane. 

Czy możemy wdrożyć działania 
modyfikujące skład mikrobioty jelitowej? 
W celu wspomagania prawidłowej kolonizacji jelit 
można wdrożyć terapię probiotykami i prebioty-
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kami, które istotnie modulują jej skład. Znaczny 
wpływ na mikroflorę jelitową ma także dieta, przede 
wszystkim bogata w błonnik. 
Dobroczynne działanie terapii probiotycznej zo-

stało potwierdzone w rozlicznych badaniach. Wyka-

zano, że probiotyki pełnią funkcję ochronną przed 
infekcjami52, biegunkami53 bądź redukują częstość 
lub nasilenie NEC54, egzemy55 i atopowego zapale-

nia skóry56.  W związku z tym zasadne wydaje się 
stosowanie probiotyków u noworodków i niemowląt  
w ww. wskazaniach. W przypadku tej grupy pa-

cjentów niezmiernie istotne jest rekompensowanie 
wszelkich zmian mogących wystąpić w procesie ko-

lonizacji jelit na skutek czynników zakłócających 
jego prawidłowy przebieg, np. antybiotykoterapii, 
wcześniactwa, porodu CC. Podaż probiotyków nie 
tylko samym noworodkom, lecz także ich matkom 
jeszcze przed porodem może istotnie wpływać na 
skład mikroflory jelit ich potomstwa. Gueimonde  
i wsp.57 podawali kobietom ciężarnym przed rozwią-

zaniem oraz w okresie karmienia szczep probiotyczny 
Lactobacillus rhamnosus GG. Skutkowało to zwięk-

szonym rozwojem bakterii z rodzaju Bifidobacterium  

w kale dzieci, a w szczególności zwiększeniem róż-

norodności gatunków w obrębie tego rodzaju. Z ko-

lei badanie wśród fińskich matek, przyjmujących  
regularnie probiotyki w trakcie ciąży i laktacji, wy-

kazało w kale ich noworodków zwiększoną liczeb-

ność bakterii z rodzaju Bifidobacterium, Lactoba-

cillus oraz Enterococcus w porównaniu z placebo58. 
Zatem skład mikrobioty matki istotnie wpływa na 
profil mikrobioty jelitowej dziecka. Poza probioty-

kami także prebiotyki, czyli składniki pokarmowe 
selektywnie stymulujące wzrost i/lub aktywność 
określonej grupy bądź grup bakterii, mogą przyczy-

niać się do poprawy zdrowia. Najliczniej występują-

ce i najlepiej tolerowane prebiotyki to naturalne oli-
gosacharydy występujące w mleku matki. Obecnie 
są nimi często wzbogacane mieszanki mlekozastęp-

cze, głównie galakto- (GOS) i fruktooligosacharyda-

mi (FOS)59. Dowiedziono, że suplementacja tymi 
prebiotykami wpływa na zmniejszenie liczebności 
Clostridium oraz E. coli przy jednoczesnym wzroście 
liczby Bifidobacterium60. W analizie przeprowadzo-

nej przez Bunesova i wsp.61 wykazano, że podaż 
komercyjnych galakto- i fruktooligosacharydów 
znacząco wpływa na modulację składu mikrobioty 
jelitowej u noworodków. Suplementacja niemowląt 
między 1. a 6. miesiącem życia stymulowała wzrost 
liczebności Bifidobacterium i Lactobacillus, a obni-
żała liczbę E. coli. W badaniu na modelu szczurzym 
dowiedziono, że podaż prebiotyków szczeniętom,  
u których indukowano powstanie NEC, istotnie  
(aż o 50%) redukowała częstość występowania cho-

roby w porównaniu z grupą kontrolną nieotrzymu-

jącą suplementu. Postuluje się, iż korzystny efekt 

został osiągnięty poprzez odpowiednią modulację 
składu mikrobioty jelitowej62. 
Z uwagi na tak szeroki wpływ mikroflory jelitowej 
na ludzki organizm przez całe życie, znajomość  
jej składu i czynników na nią wpływających już  
od momentu porodu jest zagadnieniem tym bar-
dziej ważnym i wymagającym wnikliwych analiz. 
W dalszym ciągu za mało jest badań obejmu-

jących duże grupy noworodków przedwcześnie 
urodzonych, z małą masą ciała, które odpowie-

dzą na pytania dotyczące procesu kolonizacji jelit  
w tej wrażliwej grupie pacjentów. Wiedza ta jest 
i będzie pomocna do stworzenia ewentualnych 
strategii postępowania, które poprzez modyfikację 
mikroflory jelitowej mogą zmniejszać ryzyko sta-

nów chorobowych związanych z dysbiozą jelitową 
zarówno u noworodków, jak i starszych dzieci.

DO ZAPAMIĘTANIA

  Mikrobiota jelitowa odgrywa istotną rolę w zachowaniu 

zdrowia. Dysbioza jelitowa, czyli zaburzenia jakościo-

wo-ilościowe w składzie mikroorganizmów przewodu 

pokarmowego, może być przyczyną powstania i/lub 

podtrzymania stanu chorobowego. 

  Okres noworodkowy jest szczególnie ważny dla prawi-

dłowej kolonizacji jelit. Proces ten determinuje dalszy 

rozwój i funkcjonowanie organizmu. Nieprawidłowo-

ści na tym etapie mogą skutkować szeregiem chorób  

w wieku późniejszym63.

  Do najważniejszych czynników wpływających na  

mikroflorę jelitową noworodków należą wiek ciążowy, 

rodzaj porodu oraz sposób karmienia. Aktualne dowo-

dy wskazują jednak na fakt, że już wewnątrzmacicznie 

mogą istnieć mechanizmy wpływające na płód i jego 

mikroflorę. Obecność bakterii stwierdza się już w smół-

ce zdrowych noworodków. Ponadto potwierdzono wy-

stępowanie bakterii lub ich DNA w łożysku, krwi pępo-

winowej czy błonach płodowych.

  Znajomość czynników oddziałujących na proces  

kolonizacji przewodu pokarmowego zarówno w okre-

sie prenatalnym, jak i po porodzie jest szczególnie waż-

na dla zrozumienia potencjalnego mechanizmu deter-

minującego stan chorobowy lub fizjologiczny dziecka.

  Wszelkie działania usprawniające odpowiednią koloni-

zację jelit, w tym podaż pre- i probiotyków, są obiecu-

jącą strategią w profilaktyce stanów naglących u nowo-

rodków oraz starszych dzieci.
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