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WP£YW PREBIOTYKÓW NA UK£AD 
ODPORNOŒCIOWY CZ£OWIEKA (GALT)

Influence of Prebiotics on the Human Immune System (GALT)

Abstrakt. Prebiotyki maj¹ du¿e mo¿liwoœci poprawiania zdrowia w szczególnych zaburze-
niach jelitowych. Wiedza na temat wp³ywu prebiotyków na tkankê limfatyczn¹ wystêpuj¹-
c¹ w obrêbie przewodu pokarmowego (GALT) oraz na poprawê zdrowia wci¹¿ siê rozwija.
Niniejsza praca stanowi przegl¹d najnowszych dowodów na wp³yw prebiotyków zwiêkszaj¹-
cych odpornoœæ organizmu. Prebiotyki, w tym inulina, fruktooligosacharydy, mannooligosa-
charydy oraz arabinogalaktany, to lecznicze preparaty ¿ywieniowe stosowane dla poprawy
funkcjonowania jelit, które stymuluj¹ wzrost normalnej flory bakteryjnej i hamuj¹ rozwój
bakterii chorobotwórczych. Istniej¹ przekonuj¹ce dowody, które sugeruj¹, ¿e spo¿ycie pre-
biotyków mo¿e zmieniaæ parametry odpornoœciowe w tkance limfatycznej odpowiedzialnej
za odpornoœæ w przewodzie pokarmowym (GALT). Jest coraz wiêcej dowodów na to,
¿e nowe opisywane prebiotyki i innowacyjne sposoby ich podawania mog¹ zmieniaæ ró¿ne
cechy uk³adu odpornoœciowego, w tym tkanki ³¹cznej wystêpuj¹cej w obrêbie przewodu
pokarmowego (GALT). Autorzy niedawno opublikowanych patentów pokazali nowe me-
chanizmy immunomodulacji oraz ostateczny wp³yw prebiotyków na zdrowie.

S³owa kluczowe: alergia, immunomodulacja, prebiotyki, schorzenia autoimmunologiczne,
tkanka limfatyczna zwi¹zana z przewodem pokarmowym (GALT).

Summary. Prebiotics have great potential to improve human health in specific intestinal
disorders. The knowledge about the influence of prebiotics on the gut-associated lymphoid
tissues (GALT) for the improvement of human health is still growing. This paper reviews the
latest evidence for the immunity-enhancing effects of prebiotics. Prebiotics, include inulin,
fructooligosaccharides, mannosoligosaccharides, and arabinogalactans, are a therapeutic
nutritional preparation used for the gut function favoring growth of normal bacterial flo-
ra and impedes growth of pathogenic organisms. There is convincing preliminary data to
suggest that the consumption of prebiotics can modulate immune parameters in GALT, se-
condary lymphoid tissues and peripheral circulation. There is increasing evidence that the
newly described prebiotics and innovative means of administration can modulate various
properties of the immune system, including those of the gutassociated lymphoid tissues
(GALT). Authors of recently published patents showed new mechanisms for immunomodu-
lation, and the ultimate impact on immunological health of prebiotics.

Keywords: allergy, immune modulation, prebiotics, autoimmune disease, gut-associated
lymphoid tissues (GALT).

Wiadomo, ¿e du¿a czêœæ uk³adu odporno-
œciowego cz³owieka jest zlokalizowana
w przewodzie pokarmowym oraz ¿e najbar-
dziej intymny kontakt ze œwiatem zewnêtrz-
nym odbywa siê poprzez spo¿ywanie posi³-
ków. W rezultacie, wchodz¹c w interakcjê
z limfatyczn¹ tkank¹ ³¹czn¹ wystêpuj¹c¹
w obrêbie przewodu pokarmowego, spo¿y-
wane pokarmy mog¹ wp³ywaæ na ca³y orga-

nizm i zdrowie cz³owieka. Dlatego zdrowy
przewód pokarmowy jest wa¿ny dla zdrowia
ca³ego organizmu.

Obecnie w obszarze zainteresowañ me-
dycyny znajduje siê wzajemne oddzia³ywa-
nie mikroflory i tkanki limfoidalnej w prze-
wodzie pokarmowym. Niektórzy przedsta-
wiciele mikroflory znani s¹ z tego, ¿e pro-
dukuj¹ toksyny powoduj¹ce negatywne
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skutki zdrowotne. Inni z kolei s¹ wysoce
po¿¹danymi mieszkañcami przewodu po-
karmowego cz³owieka. Dobrze by³oby za-
tem, aby istnia³a mo¿liwoœæ manipulowa-
nia sk³adem flory ¿o³¹dkowo-jelitowej
w kierunku obecnoœci bardziej korzystnych
gatunków bakterii. Wiadomo, ¿e dieta
wp³ywa na sk³ad bakteryjny w przewodzie
pokarmowym.

Utrzymanie lub wzmocnienie korzystnej
mikroflory mo¿na osi¹gn¹æ na dwa g³ówne
sposoby. Po pierwsze, mo¿na po prostu
spo¿yæ korzystne, egzogenne bakterie
zwane „probiotykami” w celu wprowadze-
nie ich do œrodowiska przewodu pokarmo-
wego. Innym sposobem jest spo¿ycie sub-
stancji zwanych „prebiotykami”, które
znane s¹ z tego, ¿e stymuluj¹ wzrost ko-
rzystnych bakterii obecnych ju¿ w przewo-
dzie pokarmowym.

Niezale¿nie od metody u¿ywanej do
wzmocnienia korzystnej flory bakteryjnej
w przewodzie pokarmowym dzia³anie to
skutkuje popraw¹ wch³aniania i tolerancji
laktozy, kontrol¹ infekcji przewodu pokar-
mowego oraz nadmiernego rozmna¿ania
siê komórek wyœcie³aj¹cych przewód ¿o³¹d-
kowo-jelitowy, dzia³aniem antycholestero-
lowym i popraw¹ motoryki przewodu ¿o-
³¹dkowo-jelitowego. 

Probiotyki, np. Lactobacilli lub Bifido-
bacteria, oraz prebiotyki, takie jak inulina
zawarta w cykorii oraz produkt jej hydro-
lizy oligofruktoza, to nowe koncepcje
w ¿ywieniu, które ju¿ teraz s¹ i bêd¹ u¿y-
wane do rozwijania produktów funkcjo-
nalnych, ukierunkowanych na poprawê
funkcjonowania przewodu pokarmowego.
Skutek ich dzia³ania to miêdzy innymi:
stymulacja aktywnoœci GALT (np. zwiêk-
szona odpowiedŸ IgA, produkcja cytokin),
zmniejszenie czasu trwania infekcji rota-
wirusowych, zmiana sk³adu flory ka³owej
w celu osi¹gniêcia preferowanego pozio-
mu, w którym przewa¿aj¹ Bifidobacteria
i/lub Lactobacilli, zwiêkszenie masy ka³o-
wej (wype³nianie stolca) i czêstotliwoœci
oddawania stolca, zwiêkszenie biodostêp-
noœci wapnia przez wch³anianie w okrê¿ni-
cy (np. inulina).

Prebiotyki zdefiniowano jako „nietrawio-
ne sk³adniki ¿ywnoœci, które korzystnie od-
dzia³uj¹ na gospodarza przez selektywn¹
stymulacjê wzrostu i/lub aktywnoœci jednego
rodzaju lub ograniczonej liczby bakterii
w okrê¿nicy i w ten sposób poprawiaj¹ zdro-
wie gospodarza” [1], a zgodnie z tym kryte-
rium definicja odnosi siê tylko do niektórych
nietrawionych, ale ulegaj¹cych fermentacji
wêglowodorów (inulina, laktuloza oraz nie-
które oligosacharydy). Definiuje siê je tak¿e
jako „ulegaj¹ce selektywnej fermentacji
sk³adniki, które pozwalaj¹ na zachodzenie
konkretnych zmian, zarówno w sk³adzie jak
i/lub w aktywnoœci mikroflory ¿o³¹dkowo-je-
litowej, oraz poprawiaj¹ zdrowie i samopo-
czucie gospodarza” [2].

Prebiotyki zawieraj¹ wêglowodory i oligo-
sacharydy. S¹ u¿ywane jako funkcjonalne
sk³adniki ¿ywnoœci. Oligosacharydy mog¹
byæ produkowane z glukozy, ksylozy, malto-
zy, cukrozy, laktozy, skrobi, ksylanu, hemi-
celulozy, inuliny, ¿ywicy lub mieszanki tych
substancji.

Oczyszczone dostêpne na rynku produkty,
takie jak fruktooligosacharydy, zawieraj¹
ponad 95% substancji sta³ych w postaci oli-
gosacharydów.

Fruktooligosacharydy w organizmie ludz-
kim badano g³ównie w zwi¹zku z kwestiami
fukcjonalnymi zwi¹zanymi z biodostêpno-
œci¹ minera³ów, metabolizmem lipidów i re-
gulacj¹ sposobu funkcjonowania jelita [3].
Ma³o uwagi poœwiêcono ich wp³ywowi na
funkcje immunologiczne, a wskazania doty-
cz¹ce zmian w karcenogenezie i stymulacji
tkanki ³¹cznej wystêpuj¹cej w obrêbie prze-
wodu pokarmowego pochodz¹ z badañ na
zwierzêtach [4].

Oligosacharydy o d³ugim (inulina) i krót-
kim ³añcuchu (oligofruktoza) to jedne z wê-
glowodorów, które nie poddaj¹ siê trawieniu
w górnej czêœci przewodu ¿o³¹dkowo-jelito-
wego. PóŸniej s¹ one poddawane fermenta-
cji w okrê¿nicy i selektywnie stymuluj¹
wzrost bifidobakterii.

Kryteria prebiotyków spe³niaj¹ jako dot¹d
tylko dwa nietrawione oligosacharydy: inuli-
na i fruktany typu inulinowego, produkowa-
ne na drodze czêœciowej hydrolizy inuliny
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➤ lub syntetycznie z monomerów, oraz (trans-)
galaktooligosacharydy. Badania nad innymi
kandydatami na prebiotyki jak dot¹d nie
przynios³y wystarczaj¹cych rezultatów, aby
móc wyci¹gn¹æ ostateczne wnioski.

G³ówne cechy prebiotyków to odpornoœæ
na enzymy trawienne w przewodzie pokar-
mowym cz³owieka oraz fermentowalnoœæ
w mikroflorze okrê¿nicy, a tak¿e skutki bifi-
dogenne i obni¿aj¹ce pH [5]. 

Dziêki ostatniej z cech prebiotyki hamu-
j¹ pewne szczepy potencjalnie chorobo-
twórczych bakterii, w szczególnoœci Clostri-
dium, i zapobiegaj¹ biegunkom [6]. Symbio-
tyczna kombinacja inuliny i oligofruktozy
z Lactobacillus plantarum oraz Bifidobacte-
rium bifidum zwiêksza³a wzrost bifidobak-
terii, ale hamowa³a chorobotwórcze u ludzi
szczepy Campylobacter jejuni, Escherichia
coli oraz Salmonella enteritidis in vitro bar-
dziej ni¿ jakikolwiek inny z badanych pre-
biotyków [7]. 

Podobnie po³¹czenie trans-galaktooligo-
sacharydów z bifidobakteriami chroni³o my-
szy przed œmiertelnymi infekcjami bakteri¹
Salmonella enterica serovar typhimurium [8]. 

Symbiotyk z³o¿ony z probiotyku szczepu
Lactobacillus paracasei oraz oligofruktozy
zwiêksza³ iloœæ Lactobacillus spp., Bifido-
bacterium spp., ca³kowit¹ iloœæ anaero-
biontów oraz aerobiontów w kale prosi¹t
znacznie bardziej ni¿ czysty preparat Lac-
tobacillus plantarum zmniejsza³ stê¿enie
Clostridium spp. i Enterobacterium spp.
w kale w porównaniu z grup¹ kontroln¹
[9]. Inulina i oligofruktoza [10] lub tera-
pia prebiotyczna z ¿ywnoœci¹ ze skie³ko-
wanego jêczmienia [11] mia³y korzystny
wp³yw na eksperymentalne zapalenie
okrê¿nicy oraz sk³ad mikroflory jelitowej
szczurów. Z drugiej strony galaktooligo-
sacharydy nie z³agodzi³y zapalenia okrê¿-
nicy u szczurów [12].

Korzystne skutki dzia³ania prebiotyków
s¹ tak¿e zwi¹zane ze zmianami krótko³añ-
cuchowych kwasów t³uszczowych (SCFA)
w zwi¹zku z fermentacj¹ z udzia³em bakte-
rii wystêpuj¹cych w okrê¿nicy [13]. 

Synbiotyki to po³¹czenia probiotyków
oraz prebiotyków oddzia³uj¹cych wspólnie

w obrêbie przewodu pokarmowego. Przy-
wrócenie normalnej mikroflory przy u¿yciu
probiotyków, prebiotyków lub synbiotyków
by³o badane w odniesieniu do wielu stanów
chorobowych przewodu pokarmowego,
w tym zakaŸnej biegunki, zaka¿enia Helico-
bacter pylori, zespo³u jelita nadwra¿liwego,
nowotworu jelita grubego, niedoboru lakta-
zy, zapalenia trzustki, atopii i nieswoistego
zapalenia jelit (IBD).

IMMUNOMODULUJ¥CE DZIA£ANIE
PREBIOTYKÓW

Flora ludzkiego jelita i jej wa¿na aktyw-
noœæ metaboliczna mo¿e byæ uto¿samiana
z wieloma zwi¹zanymi ze zdrowiem funk-
cjami, takimi jak zachowanie homeostazy
przewodu pokarmowego, metabolizm kse-
nobiotyków oraz stymulacja odpornoœci
w obrêbie przewodu pokarmowego. Wp³yw
na florê maj¹ choroby, dieta, stres i prawdo-
podobnie tak¿e starzenie. Jelito grube za-
wiera nawet 1012 bakterii/g ka³u, gdzie 103

to ró¿ne gatunki z oko³o 40-50 rodzajów
bakterii. Wiêkszoœæ z nich to anaerobionty,
ale znajduje siê tam równie¿ spora popula-
cja anaerobiontów fakultatywnych. G³ówne
gatunki anaerobiontów to bakteroidy, bifi-
dobakterie i bakterie w³aœciwe, które stano-
wi¹ nawet 99% ca³kowitej flory bakteryjnej
w kale, zawieraj¹cym równie¿ Clostridia,
Lactobacillus oraz bakterie gram-dodatnie,
enterokoki, bakterie coli i w znacznie
mniejszym stopniu bakterie redukuj¹ce po-
ziom siarczanów [14].

Cechy mikroflory doros³ych pojawiaj¹
siê od oko³o 2. roku ¿ycia. Mikroflora
przewodu pokarmowego osób doros³ych
jest raczej stabilna, aczkolwiek mówi siê
o zmianach pojawiaj¹cych siê z wiekiem,
g³ównie o niskim poziomie bifidobakterii
i bakteroidów [15]. Flora przewodu pokar-
mowego mo¿e byæ podzielona na gatunki,
które maj¹ korzystny wp³yw, takie jak Bifi-
dobacteria, i niekorzystny, np. Pseudomo-
nas aeruginosa, Proteus species, Staphylo-
cocci, niektóre Clostridia oraz Veilonellae,
oraz enterokoki o poœrednim dzia³aniu:
Escherichia coli, Enterococci oraz Bactero-
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ides. Bifidobacteria i Lactobacillus, o których mówi
siê, ¿e maj¹ korzystny wp³yw na specyficzne funkcje
odpornoœciowe [16].

TESTY KLINICZNE

Do tej pory przeprowadzono kilka testów klinicz-
nych maj¹cych na celu zbadanie skutków, jakie pre-
biotyki maj¹ na uk³ad odpornoœciowy cz³owieka.
Dwa testy kliniczne wykaza³y terapeutyczne skutki
leczenia prebiotykami i synbiotykami osób z wrzo-
dziej¹cym zapaleniem jelita grubego i chorob¹
Crohna [17].

W ma³ej, randomizowanej, podwójnie œlepej kon-
trolowanej próbie w udzia³em badanych z wrzodzie-
j¹cym zapaleniem jelita grubego, którym podawano
Bifidobacterium longum i oligofruktozê (OF) wzboga-
con¹ inulinê (IN), wykazano poprawê klinicznego ob-
razu chronicznego zapalenia. Dodatkowo jelitowe
poziomy mRNA cytokin prozapalnych IL-ip oraz
czynnik martwicy guza (TNF-α) zosta³y znacznie
zmniejszone u badanych leczonych synbiotycznie,
podczas gdy nie odnotowano znacz¹cych ró¿nic dla
cytokin immunoreguluj¹cych IL-10 [18]. W przeci-
wieñstwie do badañ polegaj¹cych na interwencji, któ-
re skupia³y siê na uk³adzie odpornoœciowym zwi¹za-
nym z uk³adem pokarmowym, wspomniane wy¿ej te-
sty bada³y efekt immunomoduluj¹cy synbiotyku na
odpornoœæ systemow¹. Leczenie synbiotyczne pa-
cjentów z nowotworem okrê¿nicy spowodowa³o
wzrost zdolnoœci komórek krwi do produkcji interfe-
ronu gamma (IFN-γ) [19].

Interwencja cz³owieka i badania na zwierzêtach
wskazuj¹, i¿ prebiotyki moduluj¹ funkcje odporno-
œciowe. Mechanizmy odpowiedzialne za wywo³ane
prebiotykiem zmiany nie s¹ jeszcze znane. Znacz¹ce
dane eksperymentalne sugeruj¹, ¿e prebiotyki wy-
wo³uj¹ efekt immunologiczny na kilka sposobów.
Wywo³ana prebiotykami zmiana w mikroflorze jeli-
towej w stronê bifidobakterii i innych krótko³añcu-
chowych kwasów t³uszczowych (SCFA) produkuj¹-
cych bakterie, mo¿e zmieniæ wzory molekularne
zwi¹zane z powstawaniem chorób w przewodzie
pokarmowym, w tym endotoksyn lub lipopolisacha-
rydów, kwasów teichowych oraz niemetylowanych
motywów DNA CpG [20]. Poprzez receptory rozpo-
znaj¹ce wzorce (PPR), takie jak tzw. receptory toll-
-podobne (TLR), lokalne komórki odpornoœciowe
mog¹ reagowaæ na molekularne motywy TLR, sygna-
lizuj¹c wyniki aktywacj¹ NF-KB oraz sekrecjê cytokin ➤
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➤ prozapalnych [21]. Rezultat ten potwierdza
hipotezê, ¿e zmiany w iloœci bakterii wywo-
³ane podawaniem prebiotyków to wstêpny
warunek zmian w funkcjach immunologicz-
nych – takich jak produkcja immunoglobu-
lin z grupy IgA.

PATENTY

Patenty opublikowane w ci¹gu ostatnich
kilku lat przedstawiaj¹ nowatorskie kompo-
zycje suplementów diety, które s¹ przydatne
w tworzeniu i utrzymaniu ochronnej funkcji
flory bakteryjnej oraz w jednoczesnym
wzmacnianiu uk³adu odpornoœciowego [22].

Dobre efekty mo¿na osi¹gn¹æ poprzez
podawanie zwi¹zków, które wzmagaj¹
wzrost korzystnych bakterii. Do takich ko-
rzystnych bakterii nale¿¹ Lactobacilli, które
produkuj¹ substancje podobne do antybio-
tyków, hamuj¹ce infekcje wywo³ane przez
bakterie gram-dodatnie oraz inne bakterie
powoduj¹ce choroby, takie jak Shigella son-
nei. Wspomniane bakterie wywieraj¹ tak¿e
dzia³anie antycholesterolowe i zapobiegaj¹
namna¿aniu siê komórek. Inn¹ korzystn¹
bakteri¹ jest Bifidobacteria, która hamuje
chorobotwórcze Escherichia coli i Clostri-
dium perfringens. Bifidobacteria produkuje
tak¿e kwas octowy, który zmniejsza pH w je-
litach i hamuje wzrost innych szkodliwych
bakterii, a tak¿e bierze udzia³ w zapobiega-
niu nadmiernemu namna¿aniu siê bakterii
w okrê¿nicy.

Wysoki odsetek pacjentów chorych na
AIDS i nowotwory cierpi z powodu chro-
nicznej biegunki i z³ego przyswajania sk³ad-
ników od¿ywczych. S¹ oni zagro¿eni wy-
niszczeniem organizmu, które nader czêsto
powoduje œmieræ. Inulina, oligofruktoza
i laktuloza mog¹ powodowaæ zmiany w mi-
kroflorze przewodu pokarmowego, zmniej-
szaæ wydzielanie lub ekspresjê mediatorów
zapalnych, obni¿aæ translokacjê bakteryj-
n¹, os³abiaæ wskaŸniki aktywnoœci chorób
oraz poprawiaæ stan uszkodzeñ œluzówko-
wych zwi¹zanych z wrzodziej¹cym zapale-
niem jelit. 

Skutki immunomoduluj¹ce odnosz¹ siê
do tych dzia³añ, które utrzymuj¹ system

w stanie hemostazy, czyli nie powoduj¹c je-
go aktywacji, ani nie hamuj¹c jego dzia³ania
poza zakresem korzystnym dla ca³ego orga-
nizmu. Istniej¹ cztery kategorie frakcji bia³-
ka w bia³ku serwatkowym. Tzw. g³ówne
czynniki bia³ka w izolatach lub koncentra-
tach bia³ka serwatkowego to, w kolejnoœci
wystêpowania: alfa-laktoglobulina, beta-
-laktoglobulina, bydlêce albuminy oraz
wszystkie immunoglobuliny (piêæ klas),
z których ka¿da stanowi wa¿n¹ czêœæ uk³adu
odpornoœciowego.

Z wiekiem iloœæ bifidobakterii zmniejsza
siê, podczas gdy roœnie liczba Clostridium
perfringens, Enterococci oraz Enterobacte-
riaceae. Przerost bakterii zdarza siê czê-
œciej w wieku starszym w zwi¹zku ze zwiêk-
szonym wystêpowaniem zanikowego zapa-
lenia w obrêbie przewodu pokarmowego.
Przerost bakterii, który nie daje objawów
u zdrowych osób starszych, mo¿e mieæ zna-
czenie u os³abionych osób powy¿ej 75. roku
¿ycia. Biegunka zwi¹zana z namna¿aniem
siê Clostridium jest czêœciej spotykana
u osób starszych, u których stosowano krót-
ko- i/lub d³ugotrwa³¹ antybiotykoterapiê
w wyniku której dosz³o do zaburzenia
funkcji odpornoœciowych. Starzenie siê jest
miêdzy innymi zwi¹zane z utrat¹ funkcji
odpornoœciowych, a pomiêdzy od¿ywia-
niem i funkcjami odpornoœciowymi odkry-
to sieæ powi¹zañ [23].

Zmiany w reakcji odpornoœciowej (zwiêk-
szona produkcja tzw. mediatorów zapalenia
– cytokin i rozregulowanie funkcji odporno-
œciowych) bezpoœrednio przenosi siê na
zwiêkszenie liczby infekcji i wyniku tego na
wzrost œmiertelnoœci. 

Ostatnio opublikowane wnioski patento-
we mia³y tak¿e na celu opracowanie kompo-
zycji, która mog³aby zmniejszyæ rozregulo-
wanie funkcji odpornoœciowych, a dok³ad-
niej: anormaln¹ aktywacjê niespecyficznej
odpowiedzi odpornoœciowej, takiej jak fago-
cyty i uk³ad monocytów makrofagowych, jak
równie¿ zachowaæ subpopulacje limfocytów
na normalnym poziomie [24].

Wiele preparatów probiotycznych dostêp-
nych na rynku farmaceutycznym opiera siê
na takich bakteriach jak Lactobacillus spp

Wysoki odsetek
pacjentów chorych

na AIDS
i nowotwory cierpi

z powodu
chronicznej

biegunki i z³ego
przyswajania

sk³adników
od¿ywczych. 

S¹ oni zagro¿eni
wyniszczeniem

organizmu, 
które nader czêsto
powoduje œmieræ.
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i Bifidobacteria sp, które nie zosta³y poddane
badaniom naukowym przy u¿yciu zatwier-
dzonych metod oceny efektywnoœci probio-
tycznej. Badacze sk³adaj¹cy wnioski pa-
tentowe przetestowali wiele dostêpnych na
rynku preparatów, opisuj¹c zwiêkszon¹ prze-
¿ywalnoœæ komórek. W tym konkretnym
przypadku odkryli fakt, ¿e dostêpne na ryn-
ku preparaty nie zawiera³y bakterii zdolnych
do prze¿ycia. [25] 

Wiadomo ju¿, ¿e niektóre podklasy prze-
ciwcia³ s¹ zwi¹zane z rozwojem tolerancji
immunologicznej po kontakcie z alerge-
nem. Inny patent by³ ukierunkowany na no-
watorsk¹ metodê zapobiegania i leczenia
rozwoju alergii oddechowych, w których
wa¿n¹ rolê odgrywa³y prebiotyki. [26] Me-
toda ta zak³ada³a prenatalne i/lub pouro-
dzeniowe podanie leczniczej dawki LGG.
Pierwsza faza obejmowa³a rozwiniêcie
wczesnej fazy nadwra¿liwoœci na alergeny
typu natychmiastowego. Mleko matki za-
wiera du¿e iloœci przeciwcia³ wydzielniczych
podklasy IgA. Cytokiny IL-4 i IL-13 mog¹
aktywowaæ limfocyty B, które produkuj¹
przeciwcia³a podklasy E (IgE). Oddzia³ywa-
nie specyficznych przeciwcia³ IgE na po-
wierzchniê komórek efektora (mastocyty
i bazofile) wraz z alergenem wywo³uje
wczesn¹ fazê nadwra¿liwoœci na alergeny ty-
pu natychmiastowego.

Druga faza alergicznej odpowiedzi odpor-
noœciowej charakteryzuje siê naciekiem ko-
mórek zapalnych, takich jak eozynofile, po
kontakcie z alergenem.

Jako alternatywa dla tradycyjnych leków
probiotyki mog¹ byæ metod¹ leczenia w nie-
których typach alergii. Badacze dokonali
analizy Lactobacillus GG (LGG) jako pre-
paratu hamuj¹cego prozapaln¹ produkcjê
cytokin.

G³ównym celem opracowania patentu
by³a nowatorska metoda zapobiegania i le-
czenia rozwoju alergii oddechowych u ba-
danych, która obejmowa³a podawanie pre-
natalnie i pourodzeniowo leczniczych ilo-
œci LGG. Rezultat wskazuje na to, ¿e poda-
wanie matce LGG nie tylko zatrzymuje
rozwój alergicznej odpowiedzi odporno-
œciowej u dziecka, na co wskazuje znacznie

podwy¿szona produkcja przeciwcia³ klasy
IgG1, ale tak¿e wywo³uje wzór immuno-
globuliny (IgA), która jest uto¿samiana
z rozwojem tolerancji immunologicznej.
Wynik wskazywa³, ¿e pre- i wczesne popo-
rodowe leczenie skutkowa³o kolonizacj¹
przewodu pokarmowego LGG, a jego po-
ziom utrzymywa³ siê w organizmie jeszcze
co najmniej przez trzy tygodnie po ostat-
nim podaniu. Obserwowano tendencjê do
korzystnych zmian kolonizacji przewodu
pokarmowego przez bakterie poprzez po-
dawanie LGG. 

Leczenie LGG poprawia normaln¹, zdro-
w¹ kolonizacjê przewodu pokarmowego
i jednoczeœnie powstrzymuje namna¿anie
siê w przewodzie pokarmowym szkodliwych
bakterii. 

PRZYSZ£E PERSPEKTYWY

Przeprowadzone ostatnio testy kliniczne
i niekliniczne wzmocni³y nasze rozumienie
interakcji pomiêdzy gospodarzem i jego
mikroflor¹ jelitow¹ oraz roli, jak¹ mikro-
flora odgrywa w utrzymaniu homeostazy je-
litowej. Niektóre z omawianych patentów
zwi¹zane by³y z metod¹ zapobiegania i le-
czenia rozwoju alergii. Dowiedziono, ¿e
prebiotyki maj¹ wiele nowych zastosowañ,
np. wp³ywaj¹ na choroby autoimmunolo-
giczne, alergie i ograniczaj¹ wytwarzanie
prozapalnych cytokin.

Pomimo i¿ istniej¹ wstêpne dane sugeru-
j¹ce, ¿e spo¿ycie prebiotyków mo¿e modu-
lowaæ parametry odpornoœciowe w tkance
limfatycznej (GALT), konieczne s¹ dalsze
badania, aby mo¿na by³o lepiej zdefiniowaæ
mechanizm dzia³ania prebiotyków jako im-
munomodulatorów oraz ich ostateczny
wp³yw na stan uk³adu odpornoœciowego
u cz³owieka.

Wzbogacanie suplementów diety prebio-
tykami to dobre rozwi¹zanie dla firm, które
poszukuj¹ sposobu na konkurowanie
w szybko zmieniaj¹cym siê œrodowisku.
W przysz³oœci prebiotyki uzyskaj¹ zapewne
mocn¹ pozycjê z przemyœle nutraceutycz-
nym. Najlepsze firmy maj¹ce udzia³ w rynku
farmaceutycznym powinny wprowadziæ now¹

Dowiedziono,
¿e prebiotyki
maj¹ wiele nowych
zastosowañ,
np. wp³ywaj¹
na choroby
autoimmunologiczne,
alergie i ograniczaj¹
wytwarzanie
prozapalnych
cytokin.

Jako alternatywa
dla tradycyjnych leków
probiotyki mog¹ byæ
metod¹ leczenia
w niektórych typach
alergii. Badacze
dokonali analizy
Lactobacillus GG
(LGG) jako preparatu
hamuj¹cego
prozapaln¹ produkcjê
cytokin.
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➤ gamê nowatorskich preparatów probiotycz-
nych, które maj¹ wp³yw na uk³ad pokarmo-
wy jak i odpornoœciowy.
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