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Streszczenie: Mikrobiom człowieka, czyli złożony ekosystem mikroorganizmów zasiedlających ciało 
ludzkie, odgrywa kluczową rolę w utrzymaniu zdrowia i zapobieganiu zaburzeniom homeostazy 
organizmu. W kontekście opieki położniczej i pielęgniarskiej szczególną uwagę przypisuje się mikro-
florze jelitowej, która wpływa na zdrowie matki, jak i dziecka. Odpowiednie kształtowanie się profilui 
składu mikroflory już od narodzin, stanowi istotny czynnik determinujący prawidłowe funkcjonowa-
nie organizmu. Niniejsza monografia podejmuje tematykę mikrobiomu, uwzględniając jego defini-
cję, skład oraz mechanizmy oddziaływania na organizm człowieka. Oś jelitowo-mózgowa stanowi 
złożony system komunikacji między ośrodkowym układem nerwowym a przewodem pokarmowym. 
Podkreślono znaczenie nerwu błędnego, metabolitów bakteryjnych (np. krótkołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych) oraz cytokin w modulacji procesów neuroimmunologicznych. Mikroflora jelitowa 
wykazuje kluczowy wpływ na utrzymanie homeostazy organizmu, kształtowanie układu odporno-
ściowego, procesy neuroplastyczności, synaptogeney i regeneracji neuronów. Praca skupia się na 
czynnikach prenatalnych i postnatalnych, które determinują rozwój mikroflory jelitowej, a także 
omawia możliwości jej modyfikacji poprzez stosowanie probiotyków i prebiotyków. W części po-
święconej czynnikom prenatalnym, uwzględniono rolę porodu fizjologicznego bądź przez cesarskie 
cięcie – w kolonizacji jelit noworodka, wskazując na przewagę korzystnych szczepów bakterii, takich 
jak Bifidobacterium i Lactobacillus, w przypadku porodu drogami natury. W odniesieniu do czynni-
ków postnatalnych, szczególną uwagę poświęcono rodzajom karmienia, wskazując na unikalne wła-
ściwości mleka matki, bogatego w oligosacharydy wspierające rozwój korzystnych bakterii. Praca 
akcentuje potrzebę holistycznego podejścia do opieki nad matką i dzieckiem, uwzględniając najnow-
sze osiągnięcia naukowe w zakresie mikrobiologii i immunologii. Wyniki wskazują na kluczową rolę 
położnych i pielęgniarek w edukacji zdrowotnej, promowaniu karmienia piersią oraz wspieraniu in-
terwencji, które mogą przyczynić się do poprawy długoterminowych efektów zdrowotnych w środo-
wisku matek i noworodków. 

Słowa kluczowe: mikrobiom, oś mózg-jelita, czynniki prenatalne i postnatalne, SCFA, choroby 
neurodegeneracyjne, dysbioza mikrobiomu, probiotyki, psychobiotyki, wiek ciążowy, martwicze 
zapalenie jelit 
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Abstract: The human microbiome, the complex ecosystem of microorganisms inhabiting the human 
body, plays a key role in maintaining health and preventing disorders of the body's homeostasis. In 
the context of obstetric and nursing care, special attention is given to the intestinal microflora, 
which affects the health of the mother as well as the baby. The proper formation of the profile and 
composition of the microflora from birth, is an important factor determining the proper functioning 
of the body. This monograph addresses the topic of the microbiome, taking into account its 
definition, composition and mechanisms of influence on the human body. The gut-brain axis is 
a complex system of communication between the central nervous system and the gastrointestinal 
tract. The importance of the vagus nerve, bacterial metabolites (e.g., short-chain fatty acids) and 
cytokines in modulating neuroimmune processes is highlighted. The intestinal microflora shows 
a key influence on the maintenance of the body's homeostasis, the formation of the immune 
system, the processes of neuroplasticity, synaptogeney and neuronal regeneration. The paper 
focuses on prenatal and postnatal factors that determine the development of the intestinal 
microflora, and discusses the possibility of modifying it through the use of probiotics and prebiotics. 
In the section on prenatal factors, the role of either physiological or cesarean delivery - in the 
colonization of the newborn's gut - is considered, pointing out the predominance of beneficial 
bacterial strains, such as Bifidobacterium and Lactobacillus, in the case of natural childbirth. With 
regard to postnatal factors, special attention was paid to types of feeding, pointing out the unique 
properties of breast milk, rich in oligosaccharides that support the development of beneficial 
bacteria. The paper emphasizes the need for a holistic approach to maternal and child care, taking 
into account the latest scientific developments in microbiology and immunology. The results point 
to the key role of midwives and nurses in health education, promoting breastfeeding and supporting 
interventions that can improve long-term maternal and newborn health outcomes. 

Keywords: microbiome, brain-gut axis, prenatal and postnatal factors, SCFAs, neurodegenerative 
diseases, dysbiosis of the microbiome, probiotics, psychobiotics, gestational age, necrotizing 
enterocolitis 
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Wykaz skrótów 

AD – choroba Alzheimera (ang. Alzheimer’s disease) 
ASD – zaburzenia ze spektrum autyzmu (ang. autism spectrum disorder) 
BDNF – neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego (ang. brain-derived neurotrophic factor) 
EEC – komórki enteroendokrynne (ang. enteroendocrine cells) 
GBA – oś jelitowo-mózgowa (ang. gut-brain axis) 
GM – mikrobiota jelitowa (ang. gut microbiota) 
HPA – podwzgórze-przysadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-adrenal axis) 
MS – stwardnienie rozsiane (ang. multiple sclerosis) 
NEC – martwicze zapalenie jelit (ang. necrotizing enterocolitis) 
NFT – zwyrodnienie włókienkowe (ang. neurofibrillary tangles) 
NTS – jądra pasma samotnego (ang. nucleus of the solitary tract) 
OUN – ośrodkowy układ nerwowy 
PD – choroba Parkinsona (ang. Parkinson disease) 
RZS – reumatoidalne zapalenie stawów 
SCFA – krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (ang. short-chain fatty acids) 
SLE – toczeń rumieniowaty układowy (ang. systemic lupus erythematosus) 
VNS – stymulacja nerwu błędnego (ang. vagus nerve stimulation) 
WSD – dieta w stylu zachodnim (ang. western-style diet) 
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Wprowadzenie 

Mikrobiom człowieka i jego znaczenie w opiece zdrowotnej to temat bardzo aktualny, znajdujący się 
w kręgu zainteresowań badaczy. Mikrobiota, czyli zbiór mikroorganizmów zamieszkujących nasze 
ciało, odgrywa kluczową rolę w utrzymaniu prawidłowej homeostazy, czyli stanu równowagi środo-
wiska wewnętrznego organizmu człowieka. Oś jelitowo-mózgowa (ang. gut-brain axis, GBA) na prze-
łomie ostatnich lat znalazła się w ścisłym centrum zainteresowania naukowców, których wyniki 
badań wniosły w świat nauki zaskakujące dowody na możliwość jej komunikowania się z mózgiem 
oraz wpływ na ośrodkowy układ nerwowy (OUN; ang. central nervous system, CNS). Jednocześnie 
wskazuje się na znaczenie mikrobioty w regulacji procesów psychicznych i zachowania (Żakowicz 
i in., 2020). Jelita i mózg są ściśle powiązane za pośrednictwem dwukierunkowych szlaków sygnało-
wych, które obejmują nerwy, hormony czy cząsteczki zapalne. Oś jelitowo-mózgowa stanowi zło-
żony system komunikacji między ośrodkowym układem nerwowym a przewodem pokarmowym, 
w którym głównie jelita są wyposażone we własny układ nerwowy nazywany „trzewnym”, określany 
w literaturze także innym terminem: „drugi mózg”. Na uwagę zasługuje fakt, że zgromadzone w jeli-
tach komórki odpornościowe stanowią najliczniejszy składnik układu odpornościowego w organi-
zmie człowieka. Ta dwukierunkowa interakcja między jelitami a mózgiem obejmuje różnorodne 
mechanizmy – nerwowe, hormonalne i immunologiczne. Innymi słowy, bogate informacje zmysłowe 
wytworzone w jelitach kierowane są do mózgu (doznania jelitowe), a mózg wysyła sygnały w drugą 
stronę w celu odpowiedniego dostosowania pracy jelit (reakcje jelitowe). Wzajemne interakcje tych 
mechanizmów odgrywają istotną rolę w kształtowaniu emocji oraz w prawidłowym funkcjonowaniu 
jelit. W rezultacie zmiany w pracy jelit, takie jak zaburzenia motoryki, przepuszczalności czy składu 
mikrobioty, mogą modulować nastrój, poziom lęku oraz reakcje stresowe, a równocześnie czynniki 
psychiczne wpływają zwrotnie na czynność jelit i tworzą dynamiczny, sprzężony system regulacyjny. 
Mikrobiota jelitowa oddziałuje na procesy emocjonalne poprzez mechanizmy osi jelitowo-mózgo-
wej, obejmujące modulację neuroprzekaźników (m.in. serotoniny, dopaminy, GABA), syntezę meta-
bolitów neuroaktywnych, regulację odporności oraz przekazywanie sygnałów nerwem błędnym; 
z kolei czynniki psychiczne, takie jak stres, mogą wpływać na skład i aktywność mikrobioty i tworzyć 
dynamiczne sprzężenie zwrotne. 

Kluczowe znaczenie w powyższej komunikacji przypisuje się mikrobiocie, która stanowi grupę 
mikroorganizmów kolonizujących organizm człowieka, tworzą ją bakterie, grzyby archea, pierwot-
niaki i wirusy (Dinan, Stanton i Cryan, 2013; Góralczyk-Bińkowska, Szmajda-Krygier i Kozłowska, 
2022). Z kolei pojawiający się w literaturze termin mikrobiomu oznacza genomy wszystkich mikro-
organizmów. Co ciekawe, liczba mikroorganizmów zamieszkujących organizm gospodarza przekra-
cza dziesięciokrotnie liczbę jego komórek (Góralczyk-Bińkowska, Szmajda-Krygier i Kozłowska, 
2022). Mikrobiota jako złożona społeczność mikroorganizmów zasiedla różne części ludzkiego ciała: 
przewód pokarmowy, jamę ustną, przewody nosowe, płuca, skórę, pęcherz moczowy i pochwę. 
Każde z tych miejsc cechuje się unikalną kompozycją mikrobioty, która jest dostosowana do specy-
ficznych warunków środowiska, które panują w danej części ciała. Szczególnie mikrobiota jelitowa 
(ang. gut microbiota, GM) cechuje się największą różnorodnością pod względem zarówno gatunków 
mikroorganizmów, jak i różnorodności genetycznej. Aktualnie najnowsze doniesienia naukowe po-
twierdzają, iż całkowita masa drobnoustrojów jelitowych wynosi od 1 kg do 2 kg (Góralczyk-Bińkow-
ska, Szmajda-Krygier i Kozłowska, 2022; Dinan i Cryan, 2017; Nowicka i in., 2022). Dzięki wynikom 
badań Daniel (2020) wiadomo, że bakterie reprezentujące mikrobiom jelitowy w 200–250 g masy 
treści jelita grubego w obrębie okrężnicy stanowią aż około 100 g badanej masy (Daniel, 2020). Skład 
GM cechuje się dużym zróżnicowaniem, lecz oprócz bakterii występują także wirusy, grzyby czy nie-
które protisty (Enaud i in., 2018). Bezsprzecznie mikrobiota jelitowa w sposób kluczowy wpływa na 
zdrowie człowieka poprzez utrzymanie homeostazy organizmu, tworzenie odporności, warunkowa-
nie prawidłowej pracy układu immunologicznego, regulację procesów trawiennych czy syntezę me-
tabolitów, witamin, hormonów oraz neuroprzekaźników. Najnowsze badania prowadzone w wielu 
ośrodkach na świecie wskazują na kolejne cenne aspekty wpływu mikrobioty, między innymi 
w aspekcie zdrowia psychicznego wpływa ona na zachowanie, regulację nastroju czy nawet na 



 

9 

procesy neurodegeneracyjne. Wyniki tych badań są tematem wielu publikacji przeglądowych 
(Białoń, Górka i Górka, 2024; Pistollato i in., 2016; Wojtania, Majewska i Duda, 2024). 

Celem niniejszej monografii jest podsumowanie znaczenia mikrobiomu człowieka w opiece 
zdrowotnej z naciskiem na czynniki wpływające na rozwój mikrobioty jelitowej noworodka, zrozu-
mienie głównych mechanizmów komunikacji między mózgiem a jelitami oraz uważne spojrzenie na 
mikrobiom jako czynnik neuroprotekcyjny w wielu aspektach zdrowotnych. Opracowanie ma na celu 
przyczynić się do lepszego zrozumienia roli mikrobiomu w zdrowiu człowieka, ale także stanowić 
ważne narzędzie wspierające rozwój kompetencji zawodowych przyszłych pielęgniarek i położnych. 

1. Czynniki prenatalne i postnatalne determinujące rozwój mikrobioty 
jelitowej 

Rozwój mikrobioty jelitowej kształtuje się już w okresie życia płodowego (czyli od momentu zakoń-
czenia okresu zarodkowego do chwili urodzenia; ludzki zarodek osiąga stadium płodu w 11 tygodniu 
ciąży i to rozpoczyna okres płodowy), a na późniejszą jej różnorodność czy skład bakterii jelitowych 
dziecka ma wpływ wiele czynników, które dzieli się na czynniki prenatalne oraz postnatalne. Rozwój 
zaawansowanych metod molekularnych pozwolił wykazać, że środowisko wewnątrzmaciczne w sta-
nie fizjologicznym nie jest sterylne. Mikroflora kobiety ciężarnej może oddziaływać na dziecko jesz-
cze przed narodzinami, co determinuje jego zdrowie bądź rozwój choroby (Bartnicka, Gałęcka 
i Mazela, 2016). Do głównych czynników działających w okresie prenatalnym, mogących wpływać 
na kształtowanie flory fizjologicznej płodu, można zaliczyć: stan zdrowia kobiety ciężarnej, zakażenia 
wirusowe, bakteryjne czy pasożytnicze, antybiotykoterapię ciężarnej, niedożywienie matki, obec-
ność toksyn (takich jak alkohol, nikotyna, narkotyki) oraz czynniki fizyczne, chemiczne czy środowi-
skowe. Z kolei w obrębie czynników postnatalnych, najlepiej opisanych i udokumentowanych, 
mających istotny wpływ na rozwój mikroflory jelitowej noworodków, podaje się: wiek ciążowy, ro-
dzaj porodu oraz sposób karmienia potomstwa. Poniżej dokonano przeglądu wymienionych czynni-
ków, zwracając uwagę na ich rolę w determinacji mikroflory jelitowej noworodka. 

CZYNNIKI PRENATALNE 

Mikrobiota płodu zaczyna się kształtować już w okresie prenatalnym, a na jej różnorodność wpływa 
wiele czynników zewnętrznych oraz tych, które są związane ze stylem życia matki. Stan zdrowia ko-
biety ciężarnej, spożywane leki, status chorobowy czy stres bezpośrednio oddziałują na mikrobiom 
i mogą wywierać wpływ na rozwój mikroflory i zachowanie dziecka. Jak wynika z przeglądu literatury, 
istnieją wyniki badań, które potwierdzają, iż skład mikroflory jelitowej noworodków urodzonych 
przez kobiety chorujące na cukrzycę typu 2 oraz ciążową różnił się od mikroflory noworodków kobiet 
bez cukrzycy (Hu i in., 2013). Z kolei zespół Baileya (2011) wykorzystał model zwierzęcy i wykazał, że 
małpie noworodki, których matki zostały narażone na stres w okresie ciąży, cechowały się mniejszą 
ilością bakterii Bifidobacterium i Lactobacillus w porównaniu z noworodkami urodzonymi przez 
matki niepoddawane stresowi (znaczenie ww. bakterii zostało opisane w ostatnim podrozdziale). 

Podobne wyniki badań, lecz prowadzone na modelu ludzkim, uzyskał zespół Zijlmans (2015), 
gdzie na podstawie ankiet oraz oceny poziomu kortyzolu (kortyzol popularnie określany jest hormo-
nem stresu, to naturalny hormon steroidowy wytwarzany przez warstwę pasmowatą kory nadner-
czy) poddano analizie wpływ stresu matki w trakcie ciąży na mikrobiotę jelitową noworodka. Kobiety 
ciężarne, które doświadczały dużego stresu w okresie ciąży, urodziły potomstwo, u którego odnoto-
wano spadek liczebności Lactobacillus oraz wzrost Proteobacteria w porównaniu z noworodkami 
urodzonymi przez kobiety niezestresowane. 

Do niedawna przyjmowano, że przewód pokarmowy zdrowego noworodka jest jałowy, a roz-
poczęcie kolonizacji ma miejsce dopiero w momencie porodu. Aktualnie, dzięki najnowszym wyni-
kom badań, można zakwestionować powyższe stwierdzenie. Potwierdza to fakt, że smółka (pierwszy 
stolec w życiu noworodka, cechujący się dużą gęstością, lepkością i ciemnym zabarwieniem) nie jest 
sterylna i stwierdza się w niej obecność bakterii jelitowych (Jimenez i in., 2008). Wykorzystanie naj-
nowszych technik molekularnych dowiodło obecności bakterii także w składzie płynu owodniowego 



 

10 

(DiGiulio i in., 2008), łożysku (Aagaard i in., 2014), krwi pępowinowej (Jimenez i in., 2005) oraz bło-
nach płodowych (Steel i in., 2005). Obecność niektórych gatunków bakterii w smółce, takich jak 
Escherichia coli, Enterococcus faecium i Staphylococcus epidermidis, może tłumaczyć ich zdolność 
do translokacji drogą krwiopochodną od matki (Jimenez i in., 2005). Translokację bakteryjną defi-
niuje się jako proces migracji zdolnych do życia bakterii jelitowych poprzez jelitową barierę śluzów-
kową do węzłów chłonnych krezki, tkanek odległych bądź narządów. Hipoteza na temat zdolności 
bakterii do translokacji, została także potwierdzona przez Ardisonne i in. (2014), którzy porównali 
skład mikroorganizmów obecnych w smółkach noworodków i stwierdzili ich podobieństwo do 
składu bakterii, które występują w płynie owodniowym. Aby w pełni potwierdzić, czy kolonizacja 
przewodu pokarmowego noworodka w rzeczywistości rozpoczyna się w życiu płodowym, czy jednak 
dopiero w trakcie porodu, konieczne jest prowadzenie dodatkowych obserwacji i analiz. 

CZYNNIKI POSTNATALNE 

Czynniki postnatalne mają kluczowe znaczenie w kształtowaniu mikroflory jelitowej noworodka, 
która odgrywa istotną rolę w zdrowiu i rozwoju dziecka. Do najważniejszych czynników należy spo-
sób karmienia: mleko matki dostarcza prebiotyków, takich jak oligosacharydy mleka kobiecego, 
które sprzyjają rozwojowi cennych bakterii z rodzaju Bifidobacterium. 

Wyniki badań Cukrowskiej (2016) wskazują, że to okres życia płodowego i pierwsze 1000 dni 
życia dziecka „programuje mikrobiote” i ma długotrwały i kluczowy wpływ na rozwój oraz zdrowie 
człowieka. Różnorodność bakterii wzrasta i osiąga skład przypominający mikrobiotę osoby dorosłej 
w ciągu dwóch pierwszych lat życia dziecka. Z kolei inne źródła podają, że około 5–7 roku życia 
dziecka następuje w pełni stabilizacja mikrobioty jelitowej, a skład i zróżnicowanie mikroflory jelito-
wej są zbliżone do składu mikroflory osoby dorosłej (Bartnicka, Gałęcka i Mazela, 2016; Tannock, 
1998; Tannock, 1999). Kontakt z różnymi nowymi pokarmami oraz mikrobiotą środowiska dziecka 
pochodzącą od rodzeństwa, najbliższego otoczenia czy zwierząt domowych kształtuje podstawową 
bazę bakterii (Gałęcka i in., 2016; Cukrowska, 2016). Dodatkowo, wzrost higienizacji życia, doprowa-
dzający do zmniejszenia kontaktu dzieci z drobnoustrojami pochodzenia ludzkiego i zwierzęcego, 
oraz nadużywanie antybiotyków w ciąży i w pierwszych dwóch latach życia dziecka przyczyniają się 
do zaburzenia równowagi w rozwoju mikrobioty, określanej dysbiozą. W konsekwencji powoduje to 
nieprawidłowe kształtowanie się procesów immunologicznych, co z kolei prowadzi do wystąpienia 
nadmiernej reakcji immunologicznej między innymi na pyłki czy roztocze kurzu (alergii) lub tkanki 
własne (rozwój chorób autoimmunologicznych) (Lee i in., 2011; Tlaskalová-Hogenová i in., 2011). 
Przyczyną wystąpienia dysbiozy mogą okazać się czynniki takie jak: nieprawidłowa dieta (Brown i in., 
2012; González Olmo, Butler i Barrientos, 2021), wystąpienie choroby czy zbyt duża liczba patoge-
nów. 

Warto zauważyć, że także długotrwały stres, osłabiona kondycja psychiczna bądź przewlekle 
odczuwany lęk mogą warunkować zmianę składu mikrobioty. Badania prowadzone przez Foster, 
Rinaman i Cryana (2017) na zwierzęcym modelu laboratoryjnym wystawionym na czynniki streso-
genne dowodzą, że stres zaburza liczebność mikroorganizmów zasiedlających jelita. 

W roku 1974 Tannock i Savage przeprowadzili jeden z pierwszych eksperymentów dotyczący 
wpływu stresu na różnorodność mikroorganizmów w jelitach. W mysim modelu zwierzęcym, który 
pozbawiono dostępu do jedzenia (w ten sposób wywołano sytuację stresową), oceniono skład bak-
terii. Zaobserwowano, że przeważały bakterie szczepu Escherichia coli, a spadła liczebność bakterii 
Lactobacillus w porównaniu z myszami, którym zapewniono stały dostęp do pokarmu (Tannock 
i Savage, 1974). 

Z kolei eksperyment Baileya i in. (2011) polegał na wprowadzeniu innego rodzaju stresu, który 
wywołano poprzez umieszczenie myszy w klatce z agresywnym gryzoniem tego samego gatunku. 
Zaobserwowano zmianę składu mikrobioty – u myszy wystawionych na czynnik stresogenny wystę-
powało więcej bakterii Clostridium i Roseburia, a mniej Bacteroides i Parabacteroides w porównaniu 
z mikrobiomem jelitowym myszy z grupy kontrolnej (Bailey i in., 2011). Innym przykładem może być 
doświadczenie przeprowadzone na modelach szczurów, które wykazało, że codzienne oddzielenie 
matki od szczurzych „niemowląt” na trzy godziny w czasie między 2. a 12. dniem od urodzenia pro-
wadziło do dysbiozy mikrobiologicznej. Po narażeniu szczurów na przewlekły stres zaobserwowano 
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u nich wzrost liczebności bakterii Bacteroides i Clostridium oraz zwiększenie liczby komórek odpor-
nościowych, takich jak cytokiny prozapalne i chemokiny (IL-6 i CCL2) (Forssberg, 2019). 

Poniższa rycina przedstawia przegląd wybranych czynników wpływających na skład różnorod-
ności gatunkowej mikroflory jelitowej. 

 

 
Rycina 1. Czynniki wpływające na skład różnorodności gatunkowej mikroflory jelitowej (rys. 

autorski z użyciem darmowych elementów graficznych z portalu Freepik). 

 
Jak już wcześniej wspomniano, najlepiej poznanymi czynnikami, które wpływają na kolonizację 

organizmu dziecka, są wiek ciążowy, rodzaj porodu, a także sposób karmienia. Za najbardziej wła-
ściwy i pożądany uważa się skład mikroflory jelitowej noworodka donoszonego, urodzonego fizjolo-
gicznie (siłami natury, drogą naturalną) i karmionego mlekiem matki. Powyższe, prawidłowe czynniki 
zmniejszają ryzyko infekcji i zapewniają prawidłowy rozwój układu immunologicznego. Ponadto 
dzięki temu także bariera jelitowa rozwija się w sposób właściwy (Hooper, Littman i Macpherson, 
2012; Putignani i in., 2014). 

WIEK CIĄŻOWY 

Noworodki urodzone przedwcześnie, cechujące się niską masą urodzeniową, są narażone na wzrost 
ryzyka dysbiozy jelit z wielu powodów, wśród których wyróżnia się fizjologiczną niedojrzałość, czyn-
niki poporodowe (takich jak antybiotykoterapia) czy przedłużoną hospitalizację. U noworodków, 
które urodziły się w terminie, obserwuje się przewagę bakterii z rodzaju Bifidobacterium, Lacto-
bacillus, Streptococcus, natomiast u wcześniaków dominują bakterie Enterobacteriaceae oraz 
Clostridium. Noworodki urodzone przed terminem cechują się mikroflorą mniej różnorodną i bar-
dziej niestabilną, z opóźnioną kolonizacją, co może przełożyć się na wzrost ryzyka rozwoju chorób 
w obszarze układu pokarmowego bądź infekcji (Bartnicka, Gałęcka i Mazela, 2016). Warto 
przytoczyć eksperyment Butel i in. (2007), którzy dokonali analizy kału pod kątem kolonizacji 
Bifidobacterium wśród 52 noworodków urodzonych przedwcześnie, tj. w 30–35 tygodniu ciąży. 
Bakteria ta bierze kluczowy udział w procesie prawidłowej kolonizacji przewodu pokarmowego 
narodzonego dziecka. Wyniki eksperymentu dowiodły, że nie tylko sposób porodu, masa ciała czy 
zastosowana antybiotykoterapia, ale w szczególności wiek ciążowy – czyli moment zakończenia ciąży 
– wpływał istotnie na liczebność bakterii Bifidobacterium w kale (Butel i in., 2007). Po porodzie 
większość wcześniaków wymaga stabilizacji i późniejszej opieki na oddziale intensywnej terapii 
noworodków, co niestety może skutkować narażeniem ich na mikrobiologiczne środowisko 
szpitalne. Dodatkowo wysoka częstotliwość stosowania antybiotyków, żywienie pozajelitowe oraz 
dłuższy pobyt w środowisku szpitalnym sprzyjają kolonizacji mikroorganizmami szpitalnymi, co 
zwiększa ryzyko zakażeń i rozwoju martwiczego zapalenia jelit (ang. necrotizing enterocolitis, NEC). 
Żywienie i praktyki żywieniowe wcześniaków – między innymi opóźnione wprowadzenie żywienia 
dojelitowego, częstsze wstrzymywanie się od karmienia, stosowanie leków hamujących wydzielanie 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9355470/#B38
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kwasu żołądkowego i zapewnianie wyłącznie diety z mleka ludzkiego lub mieszanki — mogą 
stanowić również główny modyfikator składu mikrobioty jelitowej (Collado i in., 2015). 
Podsumowując, mikrobiota jelitowa u wcześniaków różni się od mikrobioty u niemowląt urodzonych 
o czasie opóźnioną kolonizacją, mniejszą liczbą gatunków bakterii oraz mniejszą różnorodnością 
i liczebnością (Groer i in., 2014; Arboelya i in., 2015; Pammi i in., 2017; Cuna i in., 2021). 

RODZAJ PORODU 

Rodzaj porodu odgrywa kluczową rolę w początkowej kolonizacji mikroflory jelitowej noworodka, 
wpływają na jego zdrowie immunologiczne i metaboliczne. Poród poprzez cesarskie cięcie (CC) to 
kolejny istotny czynnik, który oddziałuje na mikroflorę jelitową dziecka. Niestety, na przełomie ostat-
nich lat obserwuje się znaczny wzrost liczby CC bez wyraźnych wskazań medycznych. Poród przez 
cesarskie cięcie ogranicza kontakt noworodka z mikroflorą dróg rodnych matki i powoduje koloniza-
cję jelit głównie bakteriami skórnymi, takimi jak Staphylococcus czy Propionibacterium. Profil mikro-
bioty jelit noworodków urodzonych przez CC odpowiada głównie mikroflorze skóry matki (Domi-
niquez-Bello i in., 2010). Taka mikrobiota jest mniej różnorodna i mniej korzystna dla zdrowia 
dziecka. W przypadku cesarskiego cięcia często obserwuje się opóźnienie w zasiedlaniu jelit szcze-
pami probiotycznymi (Bifidobacterium) oraz przewagę bakterii potencjalnie patogennych, takich jak 
Clostridium difficile czy Escherichia coli. W konsekwencji dzieci urodzone w ten sposób mogą być 
bardziej narażone na alergie, otyłość i zaburzenia immunologiczne w późniejszym życiu. Promowa-
nie kontaktu skóra do skóry (czyli „kangurowanie”, np. przez ojca), karmienie piersią oraz podawanie 
probiotyków może pomóc w optymalizacji mikroflory noworodków urodzonych przez cesarskie cię-
cie. W przypadku porodu drogami natury noworodek ma styczność z mikroflorą matczynego kanału 
rodnego, co sprzyja zasiedleniu jelit korzystnymi szczepami bakterii, takimi jak Lactobacillus i Bifido-
bacterium. U noworodków urodzonych fizjologicznie profil mikrobioty zbliżony jest do mikroflory 
pochwy matki (Dominiquez-Bello i in., 2010). Szczepy te są szczególnie istotne dla zdrowia nowo-
rodka, ponieważ wspierają rozwój jego układu odpornościowego, produkcję kwasów organicznych 
oraz ochronę przed patogenami. Dodatkowo Lactobacillus uczestniczy w metabolizmie laktozy i wy-
twarzaniu kwasu mlekowego, co tworzy środowisko niekorzystne dla rozwoju bakterii chorobotwór-
czych. Przegląd literatury wykazał liczne badania, których wyniki potwierdzają, że poród drogą cięcia 
cesarskiego zwiększa ryzyko chorób o podłożu immunologicznym, między innymi alergii, atopii, 
astmy bądź cukrzycy typu I (Bager, Wohlfahrt i Westergaard, 2008; Słabuszewska-Jóźwiak i in., 
2020). Ponadto warto wspomnieć, iż w przypadku noworodków urodzonych drogą CC notuje się 
opóźnienie kolonizacji przewodu pokarmowego przez bakterię Bifidobacterium aż o 180 dni w po-
równaniu z noworodkami urodzonymi fizjologicznie (Grönlund i in., 1999). 

SPOSÓB KARMIENIA 

Sposób karmienia noworodka znacząco wpływa na kształtowanie się mikroflory jelitowej, która od-
grywa kluczową rolę w zdrowiu dziecka. Mleko matki zawiera szereg naturalnych oligosacharydów 
(prebiotyków), które przyczyniają się do stymulacji wzrostu prozdrowotnych bakterii kwasu mleko-
wego w jelicie dziecka. Karmienie piersią sprzyja także kolonizacji jelit korzystnymi szczepami bak-
terii, takimi jak Bifidobacterium longum i Lactobacillus acidophilus, kolonizując przewód pokarmowy 
noworodka i wywierając korzystny wpływ na jego zdrowie (Bartnicka, Gałęcka i Mazela, 2016). 
Bifidobacterium longum bierze udział w produkcji krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (ang. 
short-chain fatty acids, SCFAs), takich jak kwas masłowy, które wspierają zdrowie jelit i regulują stan 
zapalny. Dodatkowo bakterie te odgrywają kluczową rolę w ochronie przed patogenami, takimi jak 
Escherichia coli czy Clostridium difficile, ponieważ same zużywają składniki odżywcze i tym samym 
ograniczają możliwość ich wykorzystania przez patogeny, a ponadto wytwarzają substancje o dzia-
łaniu antybakteryjnym. Z kolei karmienie mlekiem modyfikowanym prowadzi do kolonizacji innymi 
gatunkami bakterii, takimi jak Enterobacteriaceae i Clostridium, co często skutkuje mniej zróżnico-
waną i mniej stabilną mikroflorą. Mleko modyfikowane nie zawiera oligosacharydów w takiej ilości 
jak mleko matki, co ogranicza rozwój szczepów probiotycznych. Dzieci karmione mieszankami czę-
ściej cechują się mikrobiotą bardziej zbliżoną składem do mikrobioty dorosłej osoby, z większym 
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udziałem bakterii potencjalnie patogennych. To z kolei może zwiększać ryzyko infekcji, alergii i cho-
rób metabolicznych w późniejszym życiu. Z tego powodu zaleca się karmienie piersią jako wspiera-
jące rozwój zdrowej mikrobioty jelitowej noworodka. 

2. Główne mechanizmy komunikacji między mózgiem a jelitami 

W celu utrzymania zarówno homeostazy, jak i prawidłowego rozwoju organizmu komunikacja 
mikrobiota-jelita-mózg odbywa się w sposób ciągły i dwukierunkowy. Wyróżnia się różne drogi ko-
munikacji, między innymi poprzez układ odpornościowy, metabolizm tryptofanu, nerw błędny, jeli-
towy układ nerwowy oraz z udziałem metabolitów drobnoustrojów, takich jak krótkołańcuchowe 
kwasy tłuszczowe (Cryan i in., 2019). Jedną z kluczowych dróg komunikacji jest układ nerwowy, 
a szczególnie nerw błędny, który przesyła sygnały w obu kierunkach. Jelita, wyposażone w sieć 
neuronów zwanych jelitowym układem nerwowym, mogą bezpośrednio informować mózg 
o procesie trawienia, zapaleniach czy zmianach mikrobioty. Mózg z kolei wysyła sygnały regulujące 
funkcje jelit, takie jak perystaltyka czy wydzielanie enzymów trawiennych, co wpływa na nasz apetyt 
i samopoczucie. Poniżej opisano szlak nerwu błędnego jako kluczową drogę w komunikacji między 
jelitami a mózgiem. Fragmenty niniejszego rozdziału, stanowią podsumowanie wyników przeglądu 
literatury, zawartych w artykule pt. The brain-gut axis: communication mechanisms and the role of 
the microbiome as a neuroprotective factor in the development of neurodegenerative diseases: 
A literature overview (Białoń, Górka i Górka, 2024). 

2.1. Szlak nerwu błędnego jako bezpośrednia droga komunikacji pomiędzy jelitami a mózgiem 

Dziesiąty nerw czaszkowy, znany jako nerw błędny (nervus vagus), stanowi bezpośrednie połączenie 
między jelitami a mózgiem. Jego nazwa pochodzi od łacińskiego określenia vagus, oznaczającego 
„wędrówkę”, co odzwierciedla jego szerokie unerwienie, umożliwiające przekazywanie sygnałów 
z różnych narządów wewnętrznych (Berthoud i Neuhuber, 2000). Nerw błędny składa się głównie 
z włókien aferentnych (inaczej doprowadzających, stanowią 80% całości) i w mniejszym stopniu efe-
rentnych (odprowadzających, stanowią 20%), które biorą udział w przesyłaniu informacji z układów: 
pokarmowego, oddechowego i sercowo-naczyniowego (Agostoni i in., 1957; Prechtl i Powley, 1990). 
Kluczową funkcję pełnią jądra pasma samotnego (łac. nucleus tractus solitarius, NTS), znajdujące się 
w rdzeniu przedłużonym, które stanowią pierwszorzędowe centrum odbioru sygnałów z przewodu 
pokarmowego za pośrednictwem nerwu błędnego (Suarez, Noble i Kanoski, 2019). Aby zbadać rolę 
nerwu błędnego w osi jelitowo-mózgowej, przeprowadzono badania na gryzoniach, u których wy-
konano zabieg wagotomii, polegający na przecięciu nerwu. W efekcie zaobserwowano wystąpienie 
zachowań lękowych oraz zmniejszoną neurogenezę w zakręcie zębatym hipokampa – struktury 
układu limbicznego odpowiedzialnej przede wszystkim za procesy pamięciowe (Cryan i in., 2019). 

Przeprowadzone eksperymenty wskazują, że nerw błędny odgrywa kluczową rolę w komunika-
cji między jelitami a mózgiem, co ma istotne implikacje dla zrozumienia funkcji osi jelitowo-mózgo-
wej. 

POTENCJAŁ TERAPEUTYCZNY STYMULACJI NERWU BŁĘDNEGO (VNS) W LECZENIU ZABURZEŃ 

NEURODEGENERACYJNYCH 

Poznanie anatomii połączeń jąder nerwu błędnego okazało się podstawą teoretyczną do przepro-
wadzenia badań eksperymentalnych i klinicznych nad zastosowaniem obwodowej stymulacji elek-
trycznej nerwu błędnego (ang. vagus nerve stimulation, VNS)VNS). Jej celem jest modulacja funkcji 
mózgu, a w szczególności obszarów, które są odpowiedzialne za emocje i nastrój, co może prowadzić 
do uzyskania efektów przeciwdepresyjnych. Stymulacja ta wykazuje również szeroki potencjał tera-
peutyczny w leczeniu różnych schorzeń neurologicznych oraz chorób degeneracyjnych. VNS została 
zatwierdzona przez Food and Drug Administration (FDA) jako alternatywna metoda leczenia 
schorzeń takich jak padaczka, depresja oporna na leczenie, migrena czy klasterowe bóle głowy. Do-
datkowo pojawiły się obiecujące wyniki badań dotyczące jej skuteczności w terapii chorób neurode-
generacyjnych, między innymi w chorobie Parkinsona, zaburzeń ze spektrum autyzmu, urazów 
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mózgu oraz udarów (Wang i in., 2021). Najnowsze badania dowodzą, że stymulacja nerwu błędnego 
(VNS) może skutecznie ograniczać stany zapalne, wspomagać mechanizmy neuroprotekcyjne, po-
prawiać integralność bariery krew-mózg, a także – co szczególnie interesujące – umożliwiać przeka-
zywanie sygnałów z mikrobioty jelitowej do ośrodkowego układu nerwowego (Jin i in., 2023). 

Aby zrozumieć mechanizm komunikacji jelit z mózgiem, warto zwrócić uwagę na obecność ko-
mórek enteroendokrynnych (ang. enteroendocrine cells, EEC), które są zlokalizowane w warstwie 
komórek nabłonka. Należą do komórek czuciowych, potrafią wyczuwać zmiany związane z napły-
wem składników odżywczych do jelita oraz obecnością metabolitów bakteryjnych. A następnie rea-
gować na nie poprzez wydzielanie cząsteczek sygnałowych, takich jak neuroprzekaźniki czy hor-
mony. W 2018 roku opublikowano wyniki badań, które wykazały, że komórki EEC posiadają wypustki 
tworzące połączenia z nerwem błędnym (Kaelberer i in., 2018). Udowodniono, że komórki te są 
zdolne do rozpoznawania zarówno właściwości fizycznych, jak i chemicznych spożywanego po-
karmu. W wyniku aktywacji nerwu błędnego wpływają one na pracę układu pokarmowego, a na-
stępnie szybko przekazują do mózgu informacje dotyczące przyjmowanego pożywienia (Żakowicz 
i in., 2020). Co więcej, badania Kaelberera i in. (2018) ujawniły, że kluczowym neuroprzekaźnikiem 
w tej komunikacji jest glutaminian. Odkrycie to uznano za pierwszy dowód na istnienie bezpośred-
niego połączenia między jelitami a mózgiem, określonego mianem obwodu neuroenteroendokryno-
wego. 

2.2. Drogi komunikacji pośredniej – produkcja SCFA 

Istnieją również pośrednie szlaki komunikacji między mikrobiotą jelitową a ośrodkowym układem 
nerwowym, obejmujące autonomiczny układ nerwowy, układ immunologiczny oraz układ endo-
krynny (Dinan i in., 2015). Mikrobiota wpływa na aktywność nerwu błędnego poprzez oddziaływanie 
na układ immunologiczny (Dantzer, 2009; Rogers i in., 2016), produkcję krótkołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych (ang. short-chain fatty acids, SCFA) oraz regulację wydzielania hormonów jelito-
wych, które mogą oddziaływać na ośrodkowy układ nerwowy (Sarkar i in., 2016). SCFA pełnią klu-
czowe funkcje w organizmie, takie jak metabolizm składników odżywczych, utrzymanie homeostazy 
energetycznej oraz regulacja motoryki jelit. Szczególną rolę odgrywa kwas masłowy, który wspiera 
funkcje jelitowe i układ immunologiczny (Martin-Gallausiaux i in., 2020). SCFA wykazują również 
działanie przeciwzapalne, wpływają na produkcję serotoniny i hormonów jelitowych, a także regu-
lują aktywność mikrogleju w mózgu, co jest istotne dla funkcji osi jelitowo-mózgowej (Żakowicz i in., 
2020). Niedobór SCFA wiąże się z występowaniem takich schorzeń, jak choroby zapalne jelit, rak 
jelita grubego czy zaburzenia kardiometaboliczne. SCFA powstają w wyniku fermentacji błonnika 
i węglowodanów przez bakterie mikrobioty jelitowej, a ich syntezę mogą wspierać określone pro-
dukty spożywcze, suplementy diety i prebiotyki (Fusco i in., 2023). Istotne powiązanie mikrobioty 
z układem immunologicznym znajduje potwierdzenie w badaniach, które pokazują, że SCFA 
produkowane przez bakterie z rodzaju Clostridia wspierają aktywację i proliferację regulatorowych 
limfocytów T (Treg), odpowiedzialnych za utrzymanie równowagi immunologicznej i tłumienie 
stanów zapalnych (Atarashi i in., 2011; Smith i in., 2013). U pacjentów z chorobami zapalnymi jelit 
wykazano, że propionian, będący metabolitem mikroflory, hamuje produkcję interleukiny-17 (IL-17) 
w komórkach T (Dupraz i in., 2021). W procesie immunoregulacji jelit biorą udział również kwasy 
żółciowe, które aktywują receptory farnezoidowe (FXR) oraz receptory sprzężone z białkiem G1 
(GPBAR1). FXR chroni śluzówkę jelit przed uszkodzeniami oraz reguluje aktywność makrofagów 
i komórek dendrytycznych, co ogranicza produkcję cytokin prozapalnych (Biagioli i in., 2019). 
GPBAR1 natomiast wspomaga odpowiedź przeciwzapalną poprzez regulację wydzielania cytokin 
(Biagioli i in., 2019). SCFA odgrywają ważną rolę również w regulacji stanów zapalnych w mózgu. Na 
przykład kwas masłowy wykazuje działanie przeciwzapalne – ogranicza nadmierną aktywność 
mikrogleju, co może zapobiegać przewlekłym neurozapaleniom, tj. zjawiskom prowadzącym do 
rozwoju chorób neurodegeneracyjnych (Bairamian i in., 2022). Badania na modelach zwierzęcych 
potwierdziły, że odpowiedź immunologiczna w mózgu, wywołana przez mikroorganizmy lub ich 
produkty, wiąże się z aktywacją mikrogleju i wzrostem stężenia prozapalnych mediatorów, takich 
jak TLR2, TNF-α i IL-1β (Hoogland i in., 2015). Mikrobiota wpływa również na funkcje poznawcze, co 
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potwierdzono w badaniach na sterylnych myszach, pozbawionych mikroorganizmów. U takich 
zwierząt obserwowano zwiększoną aktywację osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, co wskazuje na 
wyższy poziom stresu i lęku, a także trudności z pamięcią i uczeniem się (Gareau i in., 2011). 
Zmniejszony poziom neurotroficznego czynnika pochodzenia mózgowego (ang. brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF) dodatkowo wpływał negatywnie na neurogenezę i procesy synapto-
genezy (Sudo i in., 2004; Silva, Bernardi i Frozza, 2020). Odbudowa mikrobioty przywracała jednak 
prawidłową fizjologię jelit i funkcje poznawcze, co podkreślają badania Mao i in. (2013) oraz De 
Vadder i in. (2018). 

3. Kluczowe zmiany w mikrobiomie jako czynnik rozwoju chorób 
neurodegeneracyjnych 

Zaburzenia w składzie bakteryjnej mikroflory jelitowej mogą mieć istotny związek z rozwojem cho-
rób neurodegeneracyjnych, takich jak choroby Alzheimera i Parkinsona czy stwardnienie rozsiane. 
W literaturze schorzenia te określane są jako postępujące i nieodwracalne procesy zwyrodnieniowe 
tkanki nerwowej, prowadzące do śmierci jej komórek w wyniku procesów degeneracyjnych. Po-
nadto nieprawidłowości w mikrobiocie jelitowej mogą również odgrywać kluczową rolę w powsta-
waniu zaburzeń ze spektrum autyzmu, stanów lękowych, objawów depresyjnych, a także innych 
dysfunkcji fizjologicznych (Nandwana i in., 2022). Poniżej dokonano krótkiego przeglądu literatury 
na temat zmian w składzie mikroflory jelitowej i jego znaczenia w rozwoju chorób neurodegenera-
cyjnych. 
 

 
Rycina 2. Różnorodność gatunkowa mikroorganizmów jelitowych a narażenie na schorzenia 

mózgu (rys. na podst. Mayer, 2017 z własnymi modyfikacjami). 

 
Zarówno różnorodność, jak i liczba drobnoustrojów jelitowych zmienia się w trakcie życia czło-

wieka. Mała w trakcie pierwszych trzech lat życia, gdy kształtuje się stabilny mikrobiom jelitowy, 
osiąga szczyt w dorosłości, a następnie spada w miarę starzenia się. 
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3.1. Choroba Alzheimera 

Zmiany w składzie mikroflory jelitowej w chorobie Alzheimera (ang. Alzheimer’s Disease, AD) są sze-
roko opisywane w literaturze i uważa się, że zaburzenia w mikrobiocie mogą istotnie przyczyniać się 
do rozwoju tej choroby. AD to najczęstsza przyczyna otępienia u osób starszych, obejmująca od 30% 
do 70% wszystkich przypadków chorób otępiennych. Charakteryzuje się postępującymi, nieodwra-
calnymi zaburzeniami funkcji poznawczych i behawioralnych, którym często towarzyszy pogorszenie 
pamięci (Wojtania, Majewska, Duda, 2024). Jest to choroba neurologiczna, której kluczowym obja-
wem jest masowa utrata neuronów, prowadząca do zaniku hipokampu i kory mózgowej (Uysal 
i Ozturk, 2020). W obrazie neuropatologicznym dominują korowy zanik, zwyrodnienie włókienkowe 
(ang. neurofibrillary tangles, NFT) związane z hiperfosforylowanym białkiem tau (p-tau) oraz odkła-
danie się zewnątrzkomórkowych płytek starczych, zbudowanych z nierozpuszczalnych form peptydu 
Aβ (Wojtania, Majewska, Duda, 2024; Winblad i in., 2016). 

Pacjenci z zaburzeniami poznawczymi często wykazują uboższą mikroflorę jelitową. Obserwuje 
się zmniejszenie liczebności bakterii z grupy Firmicutes, takich jak Clostridium, przy jednoczesnym 
wzroście bakterii z rodzaju Bacteroides (Liu i in., 2019). Dodatkowo badania wykazały, że osoby 
z przewlekłym zakażeniem Helicobacter pylori w żołądku, cierpiące na chorobę Alzheimera, mają 
bardziej zaawansowane zaburzenia funkcji poznawczych niż osoby niezakażone (Roubaud-Baudron 
i in., 2012). Ponadto Chen i in. (2016) wykazali, że amyloid produkowany przez bakterie z rodzaju 
Escherichia coli (rodzina Enterobacteriaceae) zwiększa syntezę alfa-synukleiny, patologicznego 
białka, które zaburza barierę krew-mózg i prowadzi do interakcji między szlakami sygnałowymi ko-
mórek i stymulacji cytokin prozapalnych. 

Ważnym elementem tego mechanizmu jest bariera krew-jelito, która odpowiada za selektywne 
wchłanianie substancji odżywczych i jednocześnie zapobiega przenikaniu szkodliwych cząsteczek. 
Zaburzenia w jej szczelności mogą umożliwiać przenikanie amyloidu bakteryjnego z jelit do mózgu, 
co nasila stan zapalny w tkance nerwowej (Pistollato i in., 2016). Bakterie wytwarzające amyloid 
przyczyniają się również do nieprawidłowego fałdowania białek, takich jak alfa-synukleina, co jest 
istotnym czynnikiem w patogenezie AD (Jiang i in., 2018). 

Badania neuropatologiczne hipokampu pacjentów z chorobą Alzheimera wykazały obecność 
lipopolisacharydów, endotoksyn produkowanych przez bakterie Gram-ujemne, takie jak Escherichia 
coli czy Bacteroides fragilis. Lipopolisacharydy te są związane z reakcją zapalną w mózgu, a ich stę-
żenie koreluje z zaawansowaniem zaburzeń poznawczych (Chen i in., 2016). 

Metabolity bakteryjne, takie jak SCFA, również odgrywają rolę w patogenezie AD. Kwas ma-
słowy, walerianowy i octowy wpływają na akumulację amyloidu oraz białka tau w mózgu, a jedno-
cześnie modulują aktywność mikrogleju, co może sprzyjać stanom zapalnym (Zhao, Jaber i Lukiw, 
2017). Eksperymenty na myszach transgenicznych z modelu APP/PS1, predysponowanych do roz-
woju AD, wykazały znaczące różnice w składzie mikroflory jelitowej w porównaniu z grupą kontrolną. 
Myszy z dysbiozą miały większe odchylenia w liczebności bakterii z rodzin Proteobacteriaceae, 
Verrucomicrobiaceae, Bifidobacteriaceae i innych, a zmiany te pojawiały się na długo przed powsta-
niem blaszek amyloidowych (Sun i Shen, 2018). 

Li i in. (2019) przeprowadzili badania, które ujawniły, że pacjenci z AD mają wyraźnie mniejszą 
różnorodność mikrobioty jelitowej w porównaniu z osobami zdrowymi. W miarę progresji choroby 
zauważono wzrost liczebności bakterii takich jak Gammaproteobacteria i Enterobacteriaceae. Wy-
niki te podkreślają istotny wpływ mikroflory jelitowej na patogenezę choroby Alzheimera i wskazują 
na możliwe kierunki dalszych badań. 

3.2. Choroba Parkinsona 

W ciągu ostatnich lat zauważa się rosnące zainteresowanie naukowców związkiem pomiędzy mikro-
biotą jelitową a rozwojem choroby Parkinsona (ang. Parkinson’s Disease, PD). Choroba ta jest 
neurozwyrodnieniowym schorzeniem, które charakteryzuje się drżeniem spoczynkowym oraz po-
gorszeniem funkcji motorycznych, wynikającym z degeneracji neuronów istoty czarnej w obrębie 
śródmózgowia oraz obniżonego poziomu dopaminy w strukturach prążkowia (Żakowicz i in., 2020). 
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Już dwie dekady temu wysunięto hipotezę, że początki PD mogą mieć miejsce w jelitach – i wiele 
aktualnych badań zdaje się tę teorię potwierdzać. 

W jednym z eksperymentów, który został przeprowadzony na myszach pozbawionych mikro-
biomu (zwierzęta w warunkach sterylnych), przeszczepienie flory bakteryjnej od pacjentów z cho-
robą Parkinsona wywołało u tych zwierząt zaburzenia motoryczne, które przypominały objawy 
występujące u ludzi (Cryan i in., 2019). 

Kluczowym białkiem związanym z patogenezą PD jest patologiczna forma alfa-synukleiny 
(ASyn), której akumulacja – jeszcze przed wystąpieniem objawów neurologicznych – jest obserwo-
wana w obrębie jelit. Zjawisko to wiąże się z nieprawidłową perystaltyką i zaburzeniami trawiennymi 
(Perez-Pardo i in., 2017). Dalsze badania wykazały, że nerw błędny pełni funkcję kanału transmisji 
ASyn z przewodu pokarmowego do ośrodkowego układu nerwowego (Kim i in., 2019). W mózgu 
natomiast agregaty tego białka aktywują mikroglej, co z kolei nasila produkcję cytokin prozapalnych 
i wywołuje procesy neurozapalne. Badania z udziałem zwierzęcych modeli choroby potwierdzają, że 
mechanizm ten prowadzi do uszkodzenia neuronów (Sampson i in., 2016). 

Dodatkowo lipopolisacharyd (LPS) – składnik błony komórkowej bakterii Gram-ujemnych – 
wspomaga tworzenie złogów ASyn, co nasila stan zapalny, zwiększa przepuszczalność bariery jelito-
wej i pobudza wydzielanie prozapalnych cytokin (Cryan i in., 2019; Sun i Shen, 2018). U pacjentów 
z PD obserwuje się „nieszczelność jelit”, która sprzyja przedostawaniu się endotoksyn (np. LPS) do 
krwiobiegu i ich migracji do narządów. 

W literaturze pojawiły się także doniesienia na temat znaczących różnic w składzie mikrobioty 
jelitowej osób z PD w porównaniu z populacją zdrową. Zaobserwowano m.in. zwiększoną liczebność 
bakterii z rodzaju Enterobacteriaceae, których to obecność dodatnio koreluje z zaburzeniami rów-
nowagi i chodu u pacjentów z chorobą Parkinsona. W innym badaniu wykazano podwyższony udział 
takich bakterii jak: Clostridium IV, Aquabacterium, Holdemania, Sphingomonas, Clostridium XVIII, 
Butyricicoccus oraz Anaerotruncus (Cryan i in., 2019). 

Z kolei Marizzoni i in. (2017) odnotowali znaczne zmniejszenie obecności bakterii Prevotella – 
aż o 77,6% w porównaniu z grupą kontrolną. Mikroorganizmy te odpowiadają za syntezę śluzu oraz 
produkcję krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA), których niedobór może sprzyjać 
zwiększonej przepuszczalności jelit i długotrwałej ekspozycji organizmu na endotoksyny. Co więcej, 
badania Perez-Pardo i in. (2017) wykazały, że Prevotella uczestniczy również w syntezie witamin B1 
(tiaminy) i B9 (kwasu foliowego). 

3.3. Stwardnienie rozsiane i depresja 

Badania oceniające skład i zróżnicowanie mikrobioty jelitowej zyskują coraz większe zainteresowa-
nie w kontekście patogenezy oraz metod leczenia stwardnienia rozsianego (ang. multiple sclerosis, 
MS). Obecnie analizuje się powiązania między zmianami flory bakteryjnej jelit a rozwojem MS. Prze-
gląd literatury potwierdza, że stan mikrobioty może predysponować do wystąpienia MS, ale może 
być również skutkiem tej choroby (van den Hoogen, Laman i ‘t Hart, 2017). U pacjentów ze zmianami 
neurologicznymi, specyficznymi dla choroby MS, obserwuje się spadek bakterii jelitowych – Firmi-
cutes i Bacteroidetes, które odpowiadają za wytwarzanie krótkołańcuchowych kwasów tłuszczo-
wych (Mowry i Glenn, 2018). Redukcji ulega również liczba bakterii Lactobacillus, Faecalibacterium, 
Bacteroides i Prevotella, a dodatkowo zauważa się wzrost liczby bakterii Enterobacteriaceae oraz 
bakterii z rodzaju Akkermansia, które wykazują działanie prozapalne (van den Hoogen, Laman 
i ‘t Hart, 2017; Mowry i Glenn, 2018). Aktualne wyniki badań sugerują stosowanie probiotykoterapii, 
przeszczepu mikrobioty kałowej czy wprowadzenie zmian sposobu żywienia w celu łagodzenia roz-
woju objawów MS (Chu i in., 2018). 

Zaburzenia w składzie mikroflory jelitowej odnotowuje się także w stresie, depresji czy rozwoju 
spektrum autyzmu. Literatura potwierdza, że istnieje silny związek między składem mikrobiomu je-
litowego a rozwojem zaburzeń psychicznych, takich jak depresja czy stany lękowe (Jiang i in., 2018; 
Rogers i in., 2016; Tognini, 2017). Pacjenci ze zdiagnozowaną depresją cechowali się innym składem 
mikrobiomu jelitowego w porównaniu z pacjentami z grupy kontrolnej. Badanie przeprowadzone 
w 2019 r. wykorzystało metodę sekwencjonowania genetycznego 16S rRNA do analizy próbek kału 
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pochodzących od 1070 osób w celu opisania zawartości i zróżnicowania ich mikrobioty jelitowej. 
Celem eksperymentu była ocena występowania określonych szczepów bakterii, jak również ich ko-
relacja ze wskaźnikami depresji i jakości życia. Wśród pacjentów ze zdiagnozowaną depresją popu-
lacje bakterii Dialister i Coprococcus spp. były mniej liczne, natomiast obecność Faecalibacterium 
i Coprococcus wytwarzających SCFA korelowała z wyższymi wskaźnikami na skali jakości życia. Na-
stępnie oceniono, że jakość życia koreluje pozytywnie również z produkowanymi przez mikroorga-
nizmy jelitowe metabolitami dopaminy (kwasem 3,4-dihydroksyfenylooctowym). Wyniki te 
dowodzą, że mikrobiota jelitowa odgrywa istotną rolę w kształtowaniu procesów afektywnych 
(Valles-Colomer i in., 2019). Dash, Syed i Khan (2022) również potwierdzili powiązanie zaburzeń de-
presyjnych ze zmianami flory bakteryjnej jelit. U pacjentów z depresją stwierdzili zmniejszoną liczbę 
bakterii typu Bacteroidetes przy podwyższonej liczbie bakterii z gatunku Alistipes należącego do 
Bacteroidetes. Wzrost liczby bakterii z gatunku Alistipes zaobserwowano również w zespole prze-
wlekłego zmęczenia (Frémont i in., 2013). Ponadto zróżnicowany profil mikrobiologiczny zauważa 
się także wśród pacjentów z zaburzeniami ze spektrum autyzmu (ang. autism spectrum disorder, 
ASD), które jest definiowane jako zaburzenie neurorozwojowe, charakteryzujące się trudnościami 
w komunikowaniu się, nawiązywaniu więzi społecznych, interpretowaniu emocji (własnych i innych 
ludzi) oraz w przejawianiu sztywnych wzorców zachowań (Żakowicz i in., 2020). Warto podkreślić, 
że aż u około 70% dzieci z ASD zaobserwowano zaburzenia żołądkowo-jelitowe, co może nasuwać 
wniosek, że funkcjonowanie mikrobioty jelitowej odgrywa znaczącą rolę w etiologii tego zaburzenia 
(Skonieczna-Żydecka i in., 2017). Odmienny skład mikrobioty jelitowej w zaburzeniu ze spektrum 
autyzmu, zaobserwował także zespół Stratiego (2017). Wśród osób z ASD stosunek bakterii z rodzaju 
Firmicutes do bakterii rodzaju Bacteroidetes był zaburzony ze względu na redukcję populacji Bacte-
roidetes w porównaniu z grupą kontrolną. 

3.4. Rola mikrobiomu jelitowego w zaburzeniach ze spektrum autyzmu 

Zaburzenia ze spektrum autyzmu (ASD) są nazywane zaburzeniami neurologicznymi, które wpływają 
na prawidłowy rozwój mózgu. Niestety, w ciągu ostatnich kilku lat wzrasta liczba zaburzeń ze 
spektrum autyzmu, a statystyki wykazują, że ASD dotyka 1 na 68 osób na świecie (DeFilippis 
i Wagner, 2016; Li i in., 2017). Charakteryzuje się ograniczonymi umiejętnościami komunikacyjnymi, 
słabszym rozumowaniem oraz powtarzalnymi wzorcami zachowań. Obecnie podejmowane są próby 
oceny mechanizmów molekularnych, które stanowią czynnik etiologiczny ASD, w celu wprowadze-
nia alternatywnych metod leczenia. Istnieją dowody naukowe, iż czynniki genetyczne – nieprawidło-
wości w budowie chromosomów – czy czynniki środowiskowe, takie jak stres i dieta, mogą być 
zaangażowane w patogenezę i rozwój ASD. Ponadto istnieją dowody, że dysbioza mikrobiologiczna 
jelit koreluje z rozwojem zaburzeń ze spektrum autyzmu. Warto zwrócić uwagę na bakterię Clostri-
dium, której obecność w jelicie grubym wykazuje na wyższe ryzyko ASD (Soorya, Kiarashi i Hollander, 
2008; Rosenfeld, 2015 ). Rodzaj bakterii Clostridium wytwarza neurotoksynę tężca, która następnie 
przechodzi przez nerw błędny do ośrodkowego układu nerwowego i powoduje blokadę wydziela-
nych neuroprzekaźników poprzez proteolityczne rozszczepienie białka synaptobrewiny (małe, inte-
gralne białko błony pęcherzyków synaptycznych). Wyniki badań Li i in. (2019) dowodzą, że obecność 
Clostridium tetani może być stosowana jako wskaźnik diagnostyczny ASD. 

Jak już wyżej wspomniano, mikrobiota matki we wczesnym okresie ciąży jest kluczowa dla roz-
woju neurologicznego płodu. W okresie między poczęciem a ciążą czynniki takie jak niezdrowa dieta 
(Buffington i in., 2016), zakażenie drobnoustrojami (Kim i in., 2017) czy stres metaboliczny (Jašarević 
i in., 2018) mogą warunkować rozwój dysbiozy mikrobiomu matki, który wpływa na nieprawidłowy 
rozwój neurologiczny potomstwa i prowadzi do zmian i deficytów behawioralnych (Vuong i in., 
2017). Eksperyment przeprowadzony przez Vuong i in. (2020) na mysich modelach trzech kategorii: 
zarodków leczonych antybiotykami, myszy wolnych od specyficznych patogenów i myszy wolnych 
od zarazków wykazało, że kolonizacja dominującymi bakteriami tworzącymi przetrwalni-
ki Clostridia w mikrobiocie matki prowadzi do zmniejszenia ekspresji genów mózgu płodu i aksono-
genezy wzgórzowo-korowej, łączącej wzgórze i korę mózgową, oraz upośledzonego wzrostu 
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aksonów wzgórzowych (Yaguchi i in., 2014). Z kolei poprzednie badania wykazały, że tworzące prze-
trwalniki gatunki Clostridia obniżają ekspresję genu NTNG1 i minimalizują aksony wzgórzowo-ko-
rowe netryny-G1a+, co prowadzi do upośledzenia wzrostu aksonów wzgórzowych (Yaguchi i in., 
2014). Vuang i in. (2020) wykazali, że kolonizacja Bacteroidetes u myszy będących matkami może 
znacząco zwiększyć aksony wzgórzowo-korowe netrin-G1a+. 

Coraz więcej dowodów wskazuje również na wpływ sposobu porodu w rozwoju ASD. Wzrost 
liczby cesarskich cięć może również zmienić skład mikroflory jelitowej we wczesnym dzieciństwie 
i opóźnić adaptację neurologiczną u niemowląt (Rosenfeld, 2015 ; Chen i in., 2017 ). Co ciekawe, ak-
tualne badanie metaanalizy wykazało, że u dziecka urodzonego przez cesarskie cięcie występuje 
23-procentowe ryzyko pojawienia się ASD w porównaniu z dzieckiem urodzonym drogą pochwową 
(Bilder i in., 2024; Chen i in., 2024; O'Mahony i in., 2009 ; Curran i in., 2015). W najbardziej znaczą-
cym międzynarodowym badaniu populacyjnym, które obejmowało 5 milionów urodzeń z Norwegii, 
Szwecji, Danii, Finlandii i Australii Zachodniej, każdego uczestnika poddano obserwacji przez okres 
36–42 tygodni. Stwierdzono ponad 31 000 przypadków ASD, co potwierdziło hipotezę, że poród 
przez cesarskie cięcie wiąże się z wyższym ryzykiem ASD niż poród drogą naturalną (Yip i in., 2016). 

Kolejnym czynnikiem, na który warto zwrócić uwagę, jest wpływ stosowanej antybiotykoterapii 
w okresie pierwszych 2–3 lat życia. Od urodzenia do około 3 roku życia mikrobiom człowieka zaczyna 
się rozwijać i dojrzewać. Stosowanie antybiotyków w tym okresie kształtowania mikrobiomu może 
zakłócić rozwój chorób o podłożu immunologicznym, metabolicznych i neurologicznych (Arrieta i in., 
2014). Antybiotyki wykazują działanie bakteriobójcze i bakteriostatyczne, znacząco zmieniają skład 
mikrobiologiczny poprzez hamowanie wzrostu drobnoustrojów chorobotwórczych (Ahmed i in., 
2013a; Ahmed i in., 2013b; Ahmed i in., 2014). Wczesne i niekontrolowane dawki antybiotyków 
mogą prowadzić do utraty dominujących typów drobnoustrojów, utraty różnorodności, zmiany ak-
tywności metabolicznej i kolonizacji patogenów (Bourassa i in., 2016; Chen i in., 2017). Leczenie 
antybiotykami w ciągu 1–2 lat życia może mieć decydujący wpływ na dojrzewanie układu odporno-
ściowego i mieć szkodliwy wpływ na typową mikrobiotę oraz powodować poważne długoterminowe 
konsekwencje, takie jak: rozwój stanów zapalnych, dysregulację odporności, alergie, infekcje czy 
rozwój chorób przewodu pokarmowego, między innymi: chorobę Crohna, zapalną chorobę jelit 
(IBD), zaparcia i biegunkę (Jernberg i in., 2007; Yang i in., 2009; Ubeda i in., 2010; Ni i in., 
2017; Warner, 2018). Dalsze badania kohortowe przeprowadzone w trakcie antybiotykoterapii 
w okresie niemowlęcym i wczesnym dzieciństwie wykazały istotne zmiany w mikrobiocie jelitowej, 
które mogą być bezpośrednio odpowiedzialne za włączanie lub wyłączanie określonych genów. 
Wczesne stosowanie i nadużywanie antybiotyków prowadzi do dysbiozy mikrobiologicznej, co może 
włączać gen autyzmu. Wpływa to na oś jelitowo-mózgową i powoduje modyfikacje epigenetyczne, 
które potencjalnie ułatwiają patogenezę ASD (Eshraghi i in., 2018). 

4. Choroby związane z dysbiozą mikrobiomu – 
choroby autoimmunologiczne i otyłość 

Dysbioza jelitowa, czyli zaburzenie równowagi mikrobioty jelitowej, odgrywa kluczową rolę w pato-
genezie chorób autoimmunologicznych oraz otyłości. Nieprawidłowy skład mikroflory, charaktery-
zujący się zmniejszoną różnorodnością bakterii oraz nadmiernym wzrostem gatunków patogennych, 
może prowadzić do aktywacji układu immunologicznego i wywoływać przewlekłe stany zapalne. Ba-
dania sugerują, że zmiany w mikrobiocie jelitowej są związane z chorobami autoimmunologicznymi, 
takimi jak reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), cukrzyca typu 1 czy toczeń rumieniowaty ukła-
dowy (ang. systemic lupus erythematosus, SLE) (Zhang i in., 2015; Chen i in., 2016; Nikitakis i in., 
2017; Luo i in., 2018; Bellando-Randone i in., 2021). Mechanizmy te obejmują zaburzenia w integral-
ności bariery jelitowej, nadmierną produkcję cytokin prozapalnych oraz reakcje krzyżowe między 
antygenami bakteryjnymi a własnymi tkankami gospodarza, co przyczynia się do rozwoju autoim-
munizacji. Na przestrzeni ostatnich lat dysbioza jelit przyciągnęła dużą uwagę badaczy jako czynnik 
ryzyka chorób autoimmunologicznych. Etiologia chorób autoimmunologicznych cechuje się złożo-
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nością i obejmuje zarówno czynniki genetyczne, jak i środowiskowe. Genetyczne czynniki ryzyka roz-
woju chorób autoimmunologicznych składają się z genów HLA i nie-HLA, których ekspresja zależy od 
choroby (Greiling i in., 2018; van der Meulen i in., 2019; Frazzei i in., 2022). Z kolei czynniki środowi-
skowe obejmują palenie, zaburzenia stylu życia, zmniejszoną ekspozycję na słońce i przewlekły stres 
(Frazzei i in., 2022). Warto podkreślić, iż przyczyna szybkiego wzrostu rozwoju chorób autoimmuno-
logicznych w ostatnim czasie nie została jeszcze dokładnie wyjaśniona, gdyż nie jest zrozumiałe, czy 
dysbioza jelit jest wynikiem, czy też przyczyną chorób autoimmunologicznych (Jubair i in., 2018; 
Chang i Choi, 2023). 

ROZWÓJ OTYŁOŚCI W DYSBIOZIE JELIT 

Najnowsze doniesienia naukowe sugerują, iż nadwaga i otyłość stały się poważnym problemem 
zdrowia publicznego XXI wieku. Otyłość definiowana jest jako przewlekła choroba, o wieloczynniko-
wej etiologii, charakteryzująca się nadmiernym nagromadzeniem tkanki tłuszczowej, która może 
prowadzić do poważnych problemów zdrowotnych, takich jak cukrzyca typu 2, choroby sercowo-
naczyniowe, nadciśnienie czy nowotwory. Problem otyłości przyjmuje charakter globalny i osiąga 
poziom epidemii, szczególnie w krajach rozwiniętych. Wzrost jej występowania jest związany z nie-
zdrowym stylem życia, w tym wysokokaloryczną dietą, brakiem aktywności fizycznej oraz czynnikami 
genetycznymi i środowiskowymi. Najnowsze doniesienia naukowe wskazują na istotną rolę dysbiozy 
jelitowej w patogenezie nadmiernej masy ciała. Otyłość jest ściśle powiązana z zaburzeniami mikro-
biomu jelitowego, które mogą pełnić zarówno przyczynową, jak i skutkową rolę w jej rozwoju. Ba-
dania wykazują, że osoby cierpiące na otyłość często charakteryzują się zmniejszoną różnorodnością 
mikroflory jelitowej oraz nieprawidłową proporcją dwóch głównych grup bakterii: Firmicutes i Bac-
teroidetes. Przewaga bakterii rodzaju Firmicutes nad Bacteroidetes wiąże się z większą wydajnością 
w przekształcaniu złożonych węglowodanów w łatwo przyswajalne kwasy tłuszczowe, co może do-
prowadzać do zwiększonego magazynowania energii w postaci tkanki tłuszczowej (Riva i in., 2017). 
Dodatkowo zaburzony mikrobiom wpływa na metabolizm lipidów, regulację apetytu i stany zapalne, 
co jest wynikiem oddziaływania krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych oraz endotoksyn bakte-
ryjnych na układ immunologiczny i hormonalny. Dysbioza może również zakłócać integralność ba-
riery jelitowej i prowadzić do zwiększonej przepuszczalności jelit oraz przewlekłego stanu zapalnego, 
który sprzyja insulinooporności i dalszemu przyrostowi masy ciała. Rodzaj diety jest istotnym czyn-
nikiem wpływającym na modulację mikrobioty jelitowej. Potwierdzono, że dieta w stylu zachodnim 
(ang. Western-style diet, WSD) wykazuje negatywny wpływ na skład i funkcjonowanie mikroflory 
jelitowej. Taki sposób żywienia charakteryzuje się wysoką zawartością nasyconych kwasów tłuszczo-
wych, cukrów prostych, soli oraz alkoholu (Moszak, Szulińska i Bogdański, 2020; Sonnenburg i in., 
2016). WSD Sprzyja redukcji liczebności bakterii probiotycznych, takich jak Lactobacillus i Bifidobac-
terium, oraz zwiększeniu udziału bakterii patobiontycznych – drobnoustrojów, które w warunkach 
równowagi mikrobiologicznej są nieszkodliwe, lecz w sytuacji dysbiozy mogą wykazywać działanie 
prozapalne i sprzyjać chorobom. Niska podaż błonnika ogranicza produkcję krótkołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych (SCFA), zwłaszcza maślanu, co osłabia integralność bariery jelitowej i zwiększa 
jej przepuszczalność. Skutkiem jest translokacja lipopolisacharydów (LPS) do krwiobiegu, prowa-
dząca do przewlekłej odpowiedzi zapalnej (ang. low-grade inflammation), która może wpływać na 
oś jelitowo-mózgową i nasilać zaburzenia metaboliczne. 

Badania przeprowadzone na modelach zwierzęcych wykazują, że WSD prowadzi do zwiększenia 
liczebności bakterii z typu Firmicutes przy jednoczesnym zmniejszeniu ilości Bacteroidetes. Diety 
o niskiej zawartości błonnika, bogate w wysoko przetworzoną żywność sprzyjają namnażaniu 
bakterii takich jak Firmicutes, Proteobacteria, Mollicutes, Bacteroides spp., Alistipes spp., Bilophila 
spp., Enterobacteriaceae (Escherichia, Klebsiella, Shigella), a jednocześnie obniżają ilość korzystnych 
drobnoustrojów, w tym Bacteroidetes, Prevotella, Lactobacillus spp., Roseburia spp., Eubacterium 
rectale czy Enterococcus (Moszak, Szulińska, Bogdański, 2020). 

Interwencje ukierunkowane na modulację mikrobiomu, takie jak stosowanie probiotyków, pre-
biotyków i zmiany w diecie, stanowią obiecującą strategię wspomagającą terapię otyłości. Modyfi-
kacja diety może doprowadzić do fundamentalnej zmiany warunków życiowych drobnoustrojów 
jelitowych. 
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5. Związek między dysbiozą mikrobioty innych narządów ciała 
a patogenezą chorób neurodegeneracyjnych 

5.1. Mikrobiom jamy ustnej a choroby neurodegeneracyjne 

W ostatnich latach naukowcy coraz intensywniej przyglądają się roli mikrobioty jamy ustnej w kon-
tekście utrzymania homeostazy, wpływu na zdrowie ogólne oraz jej powiązań z patogenezą chorób 
neurodegeneracyjnych. Społeczność drobnoustrojów obecna w jamie ustnej zajmuje drugie miejsce 
pod względem liczebności w organizmie człowieka i zasiedla dwa główne obszary: twarde po-
wierzchnie zębów (w tym również protezy) oraz miękkie tkanki błony śluzowej. W skład mikrobioty 
tego obszaru wchodzą głównie bakterie z typów: Actinobacteria, Bacteroidetes, Firmicutes, Fuso-
bacteria i Proteobacteria (Hashimoto, 2023; Hou i in., 2022; Aggarwal i in., 2023). 

Funkcjonalnie mikrobiota jamy ustnej odpowiada m.in. za wspomaganie pracy układu immu-
nologicznego, regulację ciśnienia tętniczego, neutralizację wolnych rodników, a także za procesy 
remineralizacji i demineralizacji szkliwa. Bierze również udział w metabolizmie składników odżyw-
czych i wspiera funkcje układu pokarmowego. Wśród osób z zaburzeniami psychicznymi częściej ob-
serwuje się nieprawidłową higienę jamy ustnej, a także pogorszenie stanu przyzębia (Martinez i in., 
2022). Takie zaburzenia prowadzą do zwiększonego ryzyka próchnicy, ubytków zębowych oraz bra-
ków w uzębieniu (Kisely, 2023). Z kolei badania Coelho i in. (2020) wskazują, że zapalenie przyzębia 
występuje u pacjentów z zaburzeniami psychicznymi aż o 45% częściej niż u osób zdrowych. 

W kontekście mechanizmów biologicznych coraz więcej dowodów wskazuje na istotny związek 
między dysbiozą jamy ustnej a chorobami neurodegeneracyjnymi – w szczególności poprzez mecha-
nizm neuroinflamacji. Stan ten polega na aktywacji odpowiedzi zapalnej w obrębie ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN), a główne role odgrywają tu mikroglej i astrocyty. W warunkach patolo-
gicznych komórki te, oprócz funkcji wspierających, mogą także inicjować reakcje zapalne i prowadzić 
do neurodegeneracji. 

Jednym z ciekawych przykładów takiego mechanizmu jest działanie bakterii Porphyromonas 
gingivalis, zdolnych do wytwarzania toksycznych gingipain. Białka te zostały zidentyfikowane w mó-
zgach pacjentów z chorobą Alzheimera. W badaniu na myszach, które zakażano doustnie P. gingiva-
lis przez 6 tygodni, wykryto obecność tych bakterii w mózgu oraz korelację między poziomem gin-
gipain a obecnością białka tau i ubikwityny (Dominy i in., 2019). Bakterie te nasilają proces zapalny, 
uszkadzają neurony i mogą inicjować zmiany neurodegeneracyjne. 

Kolejnym patogenem związanym z tym procesem jest Treponema denticola, bakteria przyzębia, 
której obecność wykryto w mózgach pacjentów z chorobą Alzheimera. Wykazuje ona zdolność prze-
nikania do krwiobiegu poprzez uszkodzone naczynia w obrębie przyzębia. Dzięki swoim enzymom 
proteolitycznym (np. fibrynolizynom) może przemieszczać się do mózgu i wywoływać miejscową 
neuroinflamację – m.in. przez aktywację mikrogleju i produkcję cytokin prozapalnych (IL-1β, TNF-α) 
(Pisani i in., 2023). Długotrwała aktywacja tych mechanizmów przyczynia się do śmierci neuronów, 
przez co warunkuje rozwój procesów neurodegeneracyjnych. 

Zgodnie z aktualną literaturą obecność mikroorganizmów jamy ustnej została potwierdzona za-
równo w mózgowiu, jak i w płynie mózgowo-rdzeniowym pacjentów z chorobą Alzheimera i Parkin-
sona (Emery i in., 2017; Siddiqui, Maciver i Khan, 2022; Weber, Dilthey i Finzer, 2023). Co ciekawe, 
analiza próbek pośmiertnych wykazała różnice między składem mikrobioty obecnym w mózgu a tą 
krążącą we krwi (Emery i in., 2022), co sugeruje selektywność drobnoustrojów w kolonizacji struktur 
nerwowych. 

Związek pomiędzy mikrobiotą jamy ustnej a chorobą Parkinsona również został szeroko opi-
sany. Obserwuje się wyraźne różnice w składzie mikrobiomu jamy ustnej i jelit pacjentów z PD 
w porównaniu z grupami kontrolnymi (Hashimoto, 2023; Jo i in., 2022). Istnieje też korelacja między 
obecnością określonych bakterii a nasileniem objawów depresyjno-lękowych u pacjentów z PD (Li 
i in., 2022). 
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5.2. Mikrobiom skóry w patogenezie chorób neurodegeneracyjnych 

Mimo że skóra stanowi jedno z głównych siedlisk mikrobioty w organizmie człowieka (ze względu na 
obecność milionów bakterii, grzybów i wirusów na swojej powierzchni), jej wpływ w rozwoju chorób 
neurodegeneracyjnych wydaje się mniejszy w porównaniu z mikrobiotą jelitową, jamy ustnej czy 
mikrobiotą związaną z mózgiem. Wiadomo, że drobnoustroje zasiedlające skórę oddziałują na układ 
immunologiczny oraz modulują poziom stanu zapalnego w organizmie, co pośrednio może wpływać 
również na kondycję psychiczną. Co ciekawe, najnowsze doniesienia naukowe wskazują na poten-
cjalny udział mikrobioty skórnej w zaburzeniach neuropsychiatrycznych, głównie poprzez jej oddzia-
ływanie na mikroflorę jelitową (Hashimoto, 2023; Hou i in., 2022; Goswami i in., 2021; Ferraretto 
i in., 2023). 

Warto zwrócić uwagę na wyniki badania przeprowadzonego przez Hermes i in. (2022), w któ-
rym zaobserwowano istotną korelację między obecnością bakterii z rodzaju Lactobacillus a wskaźni-
kiem masy ciała (BMI). Z kolei zespół Arikana (2022) przeanalizował próbki od 103 pacjentów 
z chorobą Parkinsona i wykazał zależność pomiędzy składem mikrobioty pachowej a osłabieniem 
funkcji poznawczych. Oba te badania sugerują, że mikrobiom skóry może odgrywać pewną rolę 
w mechanizmach prowadzących do pogorszenia funkcji poznawczych. 

Warto podkreślić, że u pacjentów chorujących na łuszczycę często pojawiającym się objawem 
psychiatrycznym jest depresja (Armstrong i Read, 2020; Griffiths i in., 2021). Przegląd literatury po-
twierdza istnienie osi skóra-mikrobiota-mózg w sytuacji, gdy współwystępuje depresja u pacjentów 
z przewlekłymi ranami (Hadian i in., 2020; Woo i Sibley, 2020; Chen i in., 2021). Ponadto dysbioza 
mikrobiomu skóry i jelit poprzez rozwój mechanizmów zapalnych i immunologicznych może stano-
wić czynnik rozwoju łuszczycy (Wang i in., 2021). Shinno-Hashimoto wraz z zespołem (2021) wyka-
zała korelację między mikrobiotą skóry a mikrobiotą jelit, co stanowi przypuszczenie dwukierunko-
wej komunikacji między nimi. Nie ulega wątpliwości, iż wpływ mikrobioty skóry w rozwoju chorób 
neurodegeneracyjnych jest obszarem wymagającym dalszych badań. 

5.3. Mikrobiom nosa 

Jama nosowa stanowi siedlisko różnorodnej społeczności mikroorganizmów, które warunkują za-
chowanie homeostazy błony śluzowej nosa i ogólnego funkcjonowania układu odpornościowego 
(Moloney i in., 2020; Zhao i in., 2024; Chong i in., 2019). Literatura przedstawia, że istnieje związek 
między dysbiozą mikrobiomu nosa a występowaniem różnych problemów zdrowotnych (Moloney 
i in., 2020; Chong i in., 2019; Hays, 2016). Mikroflora nosa tworzy złożone połączenia z układem 
nerwowym poprzez szlak nos-mózg. Mikroorganizmy i ich toksyny mogą migrować z nosa do mózgu 
przez nerw węchowy, co potencjalnie może rozwijać stany zapalne i przyczyniać się do rozwoju cho-
rób neurodegeneracyjnych (Hashimoto i in., 2023; Xie i in., 2022). Chociaż mikrobiom nosa jest naj-
mniej zbadany w porównaniu z innymi regionami mikrobiomu, istnieje rosnące zainteresowanie 
jego rolą w chorobach neurologicznych. 

6. Probiotyki i prebiotyki jako obiecująca perspektywa w kształtowaniu 
zdrowia matki i dziecka 

Probiotyki i prebiotyki są uznawane za obiecujące narzędzia w kształtowaniu zdrowia matki i dziecka 
dzięki swoim zdolnościom do modulowania mikrobioty jelitowej. Probiotyki, określane żywymi mi-
kroorganizmami (drobnoustrojami), wykazują korzystny wpływ na zdrowie gospodarza. Oddziałują 
pozytywnie na czas pasażu jelitowego, zapewniają właściwy rozwój mikroflory zasiedlającej orga-
nizm. Wspierają równowagę mikroflory jelitowej i wzmacniają funkcje ochronne jelit, regulację od-
powiedzi immunologicznej i produkcję korzystnych metabolitów, takich jak krótkołańcuchowe 
kwasy tłuszczowe. Szczepy takie jak Lactobacillus rhamnosus czy Bifidobacterium bifidum są szcze-
gólnie istotne w trakcie ciąży i karmienia piersią, bo wspierają zdrowie matki oraz wpływają na ko-
lonizację mikrobioty noworodka. Poniżej uwzględniono wybrane, korzystne efekty suplementacji 
Lactobacillus rhamnosus. 
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Rycina 3. Korzystne efekty suplementacji bakterią Lactobacillus rhamnosus (źródło: opracowanie 

własne). 

 
 

Z kolei prebiotyki, będące składnikami diety niestrawionymi przez organizm, pełnią rolę sub-
stratu dla korzystnych bakterii poprzez stymulowanie ich rozwoju. Oligosacharydy mleka kobiecego 
(HMOs) są naturalnym przykładem prebiotyków, które wspierają kolonizację jelit dziecka przez 
Bifidobacterium – wzmacniają jego układ odpornościowy. Uzupełnianie diety matki o prebiotyki, ta-
kie jak inulina czy fruktooligosacharydy (FOS), może poprawiać skład mikrobioty oraz funkcjonowa-
nie układu trawiennego. 

Zastosowanie probiotyków i prebiotyków w opiece położniczej i pediatrycznej wiąże się z sze-
regiem korzyści, takich jak zmniejszenie ryzyka alergii, redukcja częstości infekcji oraz ochrona przed 
rozwojem martwiczego zapalenia jelit (NEC) u wcześniaków. Interwencje te są również obiecujące 
w prewencji otyłości i chorób metabolicznych w późniejszym życiu dziecka. Integracja probiotyków 
i prebiotyków w standardowej opiece nad matką i dzieckiem może stanowić ważny krok w kierunku 
promowania zdrowia i zapobiegania chorobom. 

7. Mikrobiom jako czynnik neuroprotekcyjny w funkcjonowaniu 
poznawczym 

Zależność mikrobioty jelitowej i jej wpływu na funkcjonowanie poznawcze – uczenie się, uwagę bądź 
pamięć – znajduje się w kręgu badań naukowców. Wyniki badań wykazują, iż psychobiotykoterapia 
przynosi korzyści dla zdrowia psychicznego i funkcji poznawczych poprzez interakcję z bakteriami 
jelitowymi (Sarkar i in., 2016). Suplementacja psychobiotykami różnicuje skład mikrobioty poprzez 
wzrost szczelności jelit i redukcję stanu zapalnego, przez co wpływają na spowolnienie rozwoju pro-
cesu neurodegeneracyjnego (Perez-Pardo i in., 2017). Probiotykoterapia wykazuje pozytywną kore-
lację z utrzymaniem prawidłowej funkcji bariery jelitowej oraz stymuluje układ odpornościowy do 
inicjacji procesów przeciwzapalnych. W literaturze można znaleźć wciąż nowe dowody, które po-
twierdzają rolę szczepów probiotycznych w modulacji osi mikrobiota-jelito-mózg. Snigdha i in. 
(2022) podkreślają, że suplementacja psychobiotykami doprowadza do znacznej poprawy funkcji 
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poznawczych, w tym pamięci roboczej, oraz zmniejszenia objawów depresji i lęku. Dodatkowo psy-
chobiotyki wpływają na neurochemiczne szlaki związane z neuroprzekaźnikami, dzięki czemu redu-
kują stan zapalny w mózgu i poprawiają neuroplastyczność. Warto również zwrócić uwagę na 
różnice w odpowiedzi na psychobiotyki w zależności od płci oraz etapu życia – badania sugerują, że 
efektywność terapii probiotycznej może być zróżnicowana w różnych grupach demograficznych 
(Snigdha i in., 2022). Poniżej przedstawiono wpływ suplementacji wybranymi szczepami bakterii na 
mózg, funkcje poznawcze i emocje. 
 

Tabela 1. Reprezentacja wybranych bakterii i ich wpływ na mózg, funkcje poznawcze i emocje. 

Rodzaj bakterii Efekt suplementacji Źródło 

Lactobacillus 

helveticus 

Okres trwania suplementacji: 12 tygodni; 

poprawa uwagi i pamięci roboczej wśród 

zdrowych osób starszych 

Chung i in., 2014 

Bifidobacterium 

longum 1714 

Nieznaczna poprawa efektywności 

pamięci wzrokowo-przestrzennej 

w zadaniu na zapamiętywanie słów; 

moduluje proces synaptogenezy 

i przyczynia się do łagodzenia objawów 

depresji; znaczna poprawa długości 

i jakości snu w trakcie okresu stresu 

egzaminacyjnego 

Allen i in., 2016; 

Moloney i in., 2020; 

Zhao i in., 2024 

Lactobacillus 
plantarum DR7 

Okres trwania suplementacji: 12 tygodni; 

poprawa pamięci, uwagi, uczenia się 

asocjacyjnego 

Chong i in., 2019 

L. rhamnosus (JB-1) 

Redukcja stresu; wzmaga ekspresję 

białek, które są zaangażowane 

w aktywację i dojrzewanie komórek 

nerwowych; reguluje mielinizację 

i proces neurogenezy w mysim modelu 

zwierzęcym; reguluje zaburzenia nastroju 

w szczurzym modelu przewlekłego 

stresu, przywraca równowagę 

neurochemiczną mózgu 

Kochalska i in., 2020; 

Jarosz i in., 2024 

L. plantarum 90sk  

i B. adolescentis 150 

Redukcja objawów i zachowań 

depresyjnych  
Yunes i in., 2020 

Lactobacillus 

helveticus (R0052) 

Odnotowano wzrost stężenia SCFA I 

kwasu octowego; wyższe stężenie 

cytokin przeciwzapalnych IL-6, IL-10 

(p<0,001) i redukcja cytokin 

prozapalnych TNF-a 

Oliveira i Pamer, 2023 

Bifidobacterium 

breve (A1) 
Zahamowanie postępu atrofii mózgu Asaoka i in., 2022 
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8. Martwicze zapalenie jelit – rola oligosacharydów i probiotyków 
mleka kobiecego w mikrobiomie noworodków 

Martwicze zapalenie jelit (ang. necrotizing enterocolitis, NEC), inaczej obumierające zapalenie jelita, 
cechuje się występowaniem zmian martwiczych ogniskowych bądź rozlanych w obrębie błony ślu-
zowej jelita cienkiego lub grubego. Jest główną przyczyną zachorowalności i śmiertelności na od-
działach intensywnej terapii wśród noworodków. Należy do najczęstszych schorzeń wymagających 
interwencji chirurgicznej w okresie noworodkowym. NEC charakteryzuje się nasiloną i destrukcyjną 
reakcją zapalną w odpowiedzi na dysbiozę jelitową, co prowadzi do uszkodzenia tkanek i utraty in-
tegralności bariery jelitowej. W dalszym ciągu dokładna patogeneza martwiczego zapalenia jelit po-
zostaje tematem intensywnych badań, jednak wiadomo, że niemowlęta karmione piersią są w dużej 
mierze chronione przed rozwojem NEC, co zdecydowanie sugeruje, że składniki obecne w mleku 
matki mają charakter ochronny (Nolan, Parks i Good, 2020). 

W trakcie obserwacji niemowląt z rozwojem NEC znaleziono dowody na dysbiozę bakteryjną 
jelit w porównaniu ze zdrowymi niemowlętami, co prowadzi do hipotezy, że nieprawidłowa koloni-
zacja bakteryjna jelit jest cechą przyczyniającą się do rozwoju martwiczego zapalenia jelit (Claud 
i Walker, 2001; Warner i in., 2016; Mai i in., 2011). Ponadto narażenie na antybiotyki lub inhibitory 
pompy protonowej wiązało się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju NEC, gdyż, jak już jest wiadome, 
czynniki te mogą modulować mikrobiom (Cotten i in., 2009; Singh i in., 2016). 

Mleko matki urodzonych wcześniaków zawiera wiele składników immunomodulujących, mię-
dzy innymi: rozpuszczalną immunoglobulinę A (IgA), czynniki wzrostu i prebiotyki. Czynniki te mają 
znane mechanizmy ochronne przed dysbiozą jelitową, dysfunkcją bariery jelitowej i ryzykiem NEC 
(Nolan, Parks i Good, 2020). Korzyści mleka matki dla prawidłowego rozwoju jelit zostały potwier-
dzone przy użyciu hodowli ex vivo enteroidów, które pochodziły od noworodków myszy i wcześnia-
ków ludzkich, u których ekspozycja na mleko matki zwiększyła wzrost i proliferację enteroidów 
(Lanik i in., 2018). Enteroidy określane są jako trójwymiarowe struktury komórkowe hodowane 
w warunkach laboratoryjnych, które odwzorowują funkcję i budowę nabłonka jelitowego. Są uzyski-
wane z komórek macierzystych jelita i służą jako model do badań nad fizjologią, chorobami jelit oraz 
testowania nowych terapii. Dzięki enteroidom można testować nowe strategie leczenia, np. terapie 
probiotyczne, przeciwzapalne czy regeneracyjne, co może pomóc w zmniejszeniu śmiertelności i po-
wikłań związanych z NEC. 

Z dostępnych źródeł naukowych wynika, iż mleko matki jest znanym mechanizmem ochronnym 
przed rozwojem NEC, a rola oligosacharydów mleka ludzkiego (HMO) wciąż pozostaje w obszarze 
intensywnych badań. Jednym z doświadczeń, które warto przytoczyć, jest badanie przedkliniczne 
przeprowadzone na myszach noworodkowych, które wykazało, że suplementacja HMO-2′FL spowo-
dowała zmniejszenie nasilenia NEC w warunkach eksperymentalnych z równoczesnym zmniejsze-
niem ekspresji genu prozapalnych cytokin w jelicie cienkim, jak również wykazała funkcję ochronną 
jelita cienkiego (Good i in., 2016). Innym przykładem potwierdzającym tę teorię są wyniki badań 
Autran i in. (2018), którzy w celu scharakteryzowania zawartości HMO w mleku matki przeprowadzili 
wieloośrodkową analizę kohortową składu mleka (na liczbie 200 matek) i ocenili ryzyko rozwoju NEC 
u karmionych piersią niemowląt o niskiej masie urodzeniowej. Wyniki tego badania wskazują, że 
wyższe stężenie HMO disialyllacto-N-tetraose (DSLNT) w mleku matki wiąże się z niższym ryzykiem 
rozwoju martwiczego zapalenia jelit u niemowlęcia. 

ZASTOSOWANIE PROBIOTYKÓW W ZAPOBIEGANIU MARTWICZEMU ZAPALENIU JELIT 

Suplementacja probiotykami w zapobieganiu NEC została po raz pierwszy opisana dwie dekady temu 
w szpitalu Simon Bolivar w Bogocie w Kolumbii, gdzie 1237 niemowlętom podano Lactobacillus 
acidophilus i B. infantis w dawce 2,5 × 10 8. Dzieci te porównano z grupą kontrolną – suplementacja 
spowodowała zmniejszenie częstości występowania NEC ( p < 0,0005) i zmniejszenie śmiertelności 
związanej z NEC ( p < 0,0005) (Hoyos, 1999). Wyniki badań potwierdziły, że względne ryzyko wystą-
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pienia NEC u wcześniaków jest znacząco zmniejszone w przypadku suplementacji szczepów probio-
tycznych, które zawierają kombinację szczepów Lactobacillus i Bifidobacterium (van den Akker i in., 
2018; Lin i in., 2008; Guthmann i in., 2016). 

Kolejnym dowodem jest badanie Olsen i in. (2016), którzy przedstawili systematyczny przegląd 
i metaanalizę 12 badań obejmujących 10 800 wcześniaków lub niemowląt o niskiej masie urodze-
niowej, suplementujących łączone szczepy Lactobacillus i Bifidobacterium, u których stwierdzono 
istotnie zmniejszone ryzyko NEC (RR = 0,55, 95% CI, 0,39–0,78; p = 0,0006) i ogólną śmiertelność (RR 
= 0,72, 95% CI, 0,61–0,85; p < 0,0001) w porównaniu ze zdrowymi osobami grupy kontrolnej (Olsen 
i in., 2016). Wyniki powyższych badań potwierdzają rosnące dowody na skuteczność probiotyków 
jako strategii zapobiegawczej w NEC. 

9. Podsumowanie 

Przegląd literatury dowodzi, że na przestrzeni ostatnich lat znaczenie mikroflory jelitowej, mechani-
zmów komunikacji z mózgiem oraz suplementacja probiotyków wzbudziły duże zainteresowanie. 
Mikrobiom człowieka jako zróżnicowana i dynamiczna populacja mikroorganizmów pełni fundamen-
talną rolę w zdrowiu i chorobie, co czyni go kluczowym obszarem zainteresowania w opiece położ-
niczej i pielęgniarskiej. Zaburzenie równowagi mikrobiomu, określane dysbiozą, sprzyja rozwojowi 
chorób neurodegeneracyjnych i zaburzeniom funkcji poznawczych. Ponadto poznane substancje 
biochemiczne syntezowane przez bakterie biorą udział w utrzymaniu homeostazy organizmu, fizjo-
logii układu pokarmowego, regulacji układu odpornościowego oraz pracy ośrodkowego układu ner-
wowego. W monografii uwzględniono wpływ czynników prenatalnych i postnatalnych na modulację 
mikroflory jelitowej oraz ich znaczenie dla zdrowia matki i dziecka. Zauważono, że poród drogą na-
turalną oraz karmienie piersią promują rozwój korzystnych bakterii, takich jak Lactobacillus i Bifido-
bacterium, podczas gdy poród drogą cesarskiego cięcia i mleko modyfikowane mogą prowadzić do 
zaburzeń mikrobioty. Kluczowe dla modulacji mikroflory okazują się także czynniki postnatalne, 
wśród których podkreśla się rodzaj karmienia, kontakt z otoczeniem oraz suplementację probioty-
kami i prebiotykami, które wspierają rozwój dobroczynnych bakterii oraz produkcję metabolitów, 
między innymi krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, mogące stanowić obiecującą interwencję 
w prewencji infekcji, zaburzeń metabolicznych oraz innych problemów związanych ze stresem czy 
depresji poporodowej. Podsumowując, znajomość tematyki mikrobiomu w połączeniu z praktyką 
położniczą i pielęgniarską może w sposób znaczący przyczynić się do poprawy jakości opieki 
i wyników zdrowotnych wśród populacji matek i dzieci. 
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