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Summary

The paper presents selected facts concerning the role of commensal microorganisms in mammals. The
significance of these microorganisms, found on the skin, in the gastrointestinal tract and the respiratory
system, has been described. Both the positive and negative consequences of their presence in mammals have

been discussed.
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Zycie makroorganizméw poéréd wszelkiego rodza-
ju zarazkéw, wszechobecnych w $rodowisku, spra-
wito, ze ich uktad immunologiczny (UO) wytworzyt
szereg cech 1 wlasciwosci, ktore warunkuja, ze wiele
z bakterii komensalicznych moze bytowaé¢ w makro-
organizmie, nie powodujac zadnych szkod, a nawet
dajac korzysci. Mechanizmem, ktory to zapewnia, jest
m.in. tolerancja uktadu odpornosciowego (UO) na te
zarazki (26). Przyjmuje si¢, ze obrona makroorganiz-
mu wobec mikroorganizméw kolonizujacych m.in.
powierzchnig skory i blony $luzowe uktadu pokarmo-
wego czy oddechowego, a ktérych liczba w sumie
moze przekracza¢ liczbg komorek tworzacych orga-
nizm ludzki, jest zwigzana z mechanizmami odpor-
no$ci wrodzonej (26). Dowodem na to, Ze obecno$¢
mikroorganizmow w organizmie ssakOw nie pozosta-
je bez znaczenia, sa badania, w ktorych wykazano, iz
myszy wolne od mikroorganizméw, hodowane w ste-
rylnych warunkach wykazuja liczne defekty immuno-
logiczne, m.in. niedorozwoj jelit, manifestujacy si¢
mniejszym unaczynieniem oraz uposledzonymi ich
funkcjami odzywczymi i endokrynnymi, co doprowa-
dza do zwigkszenia podatnos$ci tych zwierzat na in-
fekcje (2, 23). Jelita tych zwierzat sa takze ubozsze
w kepki Peyera, a liczba limfocytow T CD4+ i limfo-
cytow B produkuj qcych IgA, jest obnizona w warstwie
lamina propria, w poréwnaniu ze zwierzgtami kon-
wencjonalnymi (2). Ponadto stwierdzono, ze podanie
tym myszom chocby pojedynczego produktu wyizo-
lowanego z Bacteroides fragilis jednego z dominuja-
cych gatunkow flory komensalicznej u myszy korygu-
je te defekty. Dowodzi to, ze dziatanie tej flory bakte-

ryjnej jest pozytywne dla organizmu i odgrywa istotng
role w I'OZWO_]U. ich UO (2, 23). Trzeba takze doda¢, ze
kazda z czg$ci ciata makroorganizmu, ktdra jest sied-
liskiem bakterii komensalicznych, charakteryzuje si¢
ich r6zna i swoista populacja dostosowana do specy-
fiki tych miejsc (31). Stwierdzono nadto, Zze bakterie
komensaliczne ewoluuja wraz ze swoimi gospodarza-
mi, tworzac swoiste ekosystemy o ogromnej rézno-
rodnosci, cho¢ w momentach obnizenia ,,sity” UO
makroorganizmu moga sta¢ si¢ zagrozeniem dla jego
zycia (26, 31). Zmiany w sktadzie bakterii komensa-
licznych moga powodowac lub wptywac na przebieg
réznych standw zapalnych oraz chordb, w tym nawet
chorob metabolicznych (2). Stwierdzono, Ze u osob-
nikéw otytych oraz u spokrewnionych osobnikéw o ge-
netycznych sktonnos$ciach do otytosci liczba niekto-
rych bakterii komensalicznych, np. Bacteroides sp. jest
zredukowana (2). Wykazano, ze flora komensaliczna
1zolowana od myszy otytych byta bardziej efektywna
w ,,uwalnianiu” kalorii z pozywienia, natomiast po
przeniesieniu tych zarazkéw na myszy wolne od za-
razkow zaobserwowano u nich efekt przeciwny, czyli
rozrost tkanki thuszczowej (2). Odnotowano takze
wptyw i oddziatywanie UO makroorganizmu na sktad
jego flory komensalicznej (2). Wykazano, ze dysregu-
lacja ekspresji zaleznych od czynnika Jqdrowego pep-
tydow antydrobnoustrojowych, znajdujacych si¢ w epi-
telium Drosophila melanogaster, skutkowata nadmier-
nym wzrostem liczebnosci flory komensalicznej, co
prowadzito do $mierci owada (2). Potwierdzono to
u myszy, ktore nie posiadaja IgA lub nie wykazuja
obecnosci AID (activation-induced cytidine deamina-
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se), u ktérych takze stwierdzono odbiegajaca od nor-
my liczbg specyficznych gatunkéw bakterii komensa-
licznych (2). Nadto u tych zwierzat wykazano wplyw
na sktad bakterii komensalicznych czynnika transkryp-
cyjnego T-bet, ktorego rola jest regulacja funkcji ko-
morek UO, co takze dowodzi, ze UO wptywa nie tyl-
ko bezposrednio, ale i posrednio na okreslone grupy
taksonomiczne bakterii (2).

Bakterie komensaliczne skory

Powtoki skérne cztowieka 1 innych ssakow nie sta-
nowia przyjaznego srodowiska dla mikroorganizmow,
gdyz jest to srodowisko suche, a nadto o pH kwasnym
(31). Mimo tego stanu, znanych jest duzo mikroorga-
nizmoéw, ktore kolonizuja skoreg (tab. 1), korzystnie
wpltywajac ten uktad powtokowy. Stwierdzono, Zze na
powierzchni ciata cztowieka jest okoto 200 g bakterii,
ktére, jak wykazano, nie sa przyczyna standw choro-
bowych skory (2, 8). Przypuszcza sig, ze te mikroor-
ganizmy petnia funkcje ochronne wobec gospodarza,
nie jako proste symbiotyczne mikroorganizmy, ale ra-
czej jako organizmy mutualistyczne (8). Potwierdze-
niem tego sa badania Cogena i wsp. (8), ktore wy-
kazaty, ze m.in. Staphylococcus (S) epidermidis, po-
wszechny zarazek na skorze u ludzi, odgrywa ochron-
na role, wplywajac na odpowiedz immunologiczna
keratynocytoéw, poprzez Sciezki sygnalne receptoréw
TLR, co powoduje, ze komorki te efektywniej 1 wy-
dajniej oddzialywuja na dzialanie patogenéw koloni-
zujacych skorg. Ten ostatni fakt jest wazny, gdyz, jak
wykazano (8), najbardziej powszechnie izolowanym
ze skory mikroorganizmem jest S. epidermidis, stano-
wiacy ponad 90% sktadu mikroflory znajdujacej si¢
na skorze i btonach sluzowych cztowieka (8). Jednak-
ze pomimo swojej nieszkodliwej natury moze on by¢
w okres§lonych warunkach przyczyna infekcji. Wyka-
zano, 7e szereg mesprzyj ajacych czynnikoéw przyczy-
nia si¢ do ,,przemiany”’, w wyniku ktorej zarazek ten
moze powodowac powstawanie nlebezplecznych sta-
ndw, co najczegscie] rejestruje si¢ u organizmow z ob-
nizong odpornoscia, np. u ludzi po zabiegach chirur-
gicznych, uzaleznionych od narkotykow czy dotknig-
tych syndromem AIDS (8, 12). Nadto szczepy S. epi-
dermidis po dostaniu si¢ do makroorganizmu formuja
biofilm, ktory stanowi dla nich tarcz¢ ochronna przed
dziataniem UO makroorganizmu i dziataniem chemio-
terapeutykow (8, 28). Ponadto wiele szczepow S. epi-
dermidis produkuje tzw. lantibiotyki, czyli antybakte-
ryjne peptydy zawierajace lantioning, znane takze jako
bakteriocyny (8, 13). Wérod zidentyfikowanych bak-
teriocyn wyroznia sig: epiderming, epilancyng K7, epi-
lancyng 12X, Pep5, stafylokocyng 1580 oraz inne, ktore
bardzo silnie oddzialywuja na powierzchnig skory (8,
13). Stwierdzono, ze obecno$¢ tych peptydow anty-
bakteryjnych odgrywa istotng rol¢ w migdzy- oraz
wewnatrzgatunkowej rywalizacji bakterii, gdyz S. epi-
dermidis produkuje takze peptydy toksyczne dla in-
nych zarazkéw, takich jak S. aureus 1 Streptococcus

Medycyna Wet. 2010, 66 (6)

Tab. 1. Mikroorganizmy komensaliczne wystepujace na skorze
27,31)

Rodzaj zarazkéw Liczba bakterii

Staphylococcus epidermidis
Staphylococcus aureus
Corynobacterium diphtheriae
Corynobacterium jeikeium
Propionibacterium acnes
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus hominis
Staphylococcus haemolyticus
Micrococcus sp.
Enterococcus faecalis
Streptococcus pyogenes
Candida sp.

Pityrosporum sp.
Clostridium perfringes
Acinetobacter sp.

Moraxella sp.
Mycobacterium sp.

10410 jtk/cm?

grupy A (S. pyogenes) (8, 9). Inna bakteria wystepuja-
cg na skorze jest Staphylococcus aureus, ktory moze
by¢ przyczyna m.in.: septycznego zapalema stawow,
szpiku, ptuc, opon mozgowych, wsierdzia, a nawet
posocznicy (8). Nadto w wyniku wzrostu hczby szcze-
pow antybiotykoopornych, takich jak szczepy MRSA
(methilin-resistant S. aureus) oraz VRSA (vancomy-
cin-resistant S. aureus), zarazki te, zwlaszcza w szpi-
talach, gdzie przebywaja pacjenci o réoznych stanach
odpornosci, staja si¢ bardzo niebezpieczne (8, 14, 16).
Powszechnie wystgpujaca na skorze cztowieka bakte-
rig jest takze Corynebacterium (C) diphtheriae, w ob-
rebie ktorej zostaty wyodrgbnione szczepy toksoge-
niczne i nie toksogeniczne, produkujace niebezpiecz-
na, wysoce letalng toksyng (8). Stwierdzono jednak,
ze zardwno toksykogenne, jak i nie toksykogenne
szczepy tej bakterii moga by¢ wyizolowane ze skor-
nych wrzodéw u alkoholikéw i narkomanow, a takze
ludzi nie dbajacych o higieng (8). Na skorze wielu lu-
dzi zarejestrowano takze bakterie Corynebacterium
Jjeikeium, ktore wchodzac w sktad prawidlowej mikro-
flory ludzkiego naskérka, moga by¢ przyczyna zaka-
zen szpitalnych, powodujac infekcje gldwnie u pacjen-
tow z ostabiona odpornoscia (8). Innymi mikroorga-
nizmami wystgpujacymi na powtokach skory sa bak-
terie Propionibacterium acnes, b¢dace przyczyna tra-
dziku pospolitego oraz wielu stanow zapalnych, ktére
wywotywane sa produktami metabolizmu tych bakte-
rii o charakterze immunogennym (8). Stany zapalne
spowodowane niekorzystnym dzialaniem tej bakterii
sa warunkowane zwigkszona ekspresja receptorow
TLR2 i TLR4 w keratynocytach (8, 18). U myszy za-
razki te indukuja uwalnianie IL-6 z ich makrofagdéw
pozbawionych receptorow TLR1 1 TLR6, za$ nie po-
woduja uwalniania tej cytokiny z mysich makrofagdéw
TLR27/~ (pozbawione TLR2) (8, 20). Badania te sa
dowodem, ze zarazki te, oddziatywujac z TLR2, akty-
wuja komorki UO 1 stymuluja produkcjg prozapalnych
cytokin, takich jak: IL-8, TNFa, IL-1p 1 IL-12 (8, 24).
Kolejnymi bakteriami bytujacymi na skorze sa Pseu-
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domonas (P.) aeruginosa, ktére w normalnych warun-
kach nie sa szkodliwe, a ktdre oprocz skory zasiedlaja
takze jame ustna (8), cho¢ praktycznie moga zakazaé
kazda tkanke, z ktora maja kontakt, zwtaszcza u ludzi
z ostabiong odporno$cia. P. aeruginosa w trakcie in-
fekeji ,,przyczepia” si¢ do tkanek za pomoca piluséw
typu IV oraz adhezyn, a takze za pomoca stwierdzo-
nych u tych bakterii zwiazkow alginatu (extracellular
fibrous polysaccharide matrix), ktory dodatkowo chro-
ni je przed fagocytoza i antybiotykami (8). Ponadto
stwierdzono, ze zarazki te, produkujac ré6znego ro-
dzaju toksyny oraz enzymy, w tym LPS, elastazg, pro-
teazy alkaliczne, fosfolipazg¢ C, ramnolipidy i1 egzo-
toksyng A, stymulujq makroorganlzm do produkcji
prze01wc1al (8).

Bakterie komensaliczne przewodu pokarmowego

Bogatszym biotopem od powtok skornych jest prze-
wod pokarmowy (jelita), ktory zawiera okoto 2 kg
bakterii, w tym w okreznicy ok. 10'* drobnoustrojow
w gramie tresci jelita (35). W uktadzie tym wystepuje
okoto 400 gatunkéw bakterii, a najliczniejsza grupa
sa zarazki z gromady Firmicutes i rodzaju Bactero-
ides (B) (tab. 2). Badania (26) dowodza, ze takie bak-
terie, jak Escherichia (E) coli stanowia stosunkowo
mata frakcje organizméw komensalicznych, wystepu-
jacych w okreznicy. Udowodniono, ze zadaniem za-
razkow komensalicznych w przewodzie pokarmowym
jest przede wszystkim tworzenie ,,warstwy ochronne;j”
przed patogenami, ale takze ,,hartowanie” organizmu.
Dowodem tej teorii s badania, w ktérych wykazano,
ze Bacteroides fragilis chroni zwierzgta przed zapale-
niem jelita wywolywanym przez inne patogenne bak-
terie, takie jak np. Helicobacter (H) hepaticus (23).
Taka ochrona jest mozliwa tylko dzigki obecnosci po-
lisacharydéw A (PSA), wystepujacych u B. fragilis
(23). Stwierdzono, ze u zwierzat, u ktorych odnoto-
wano obecnos¢ B. fragilis, a ktore nie posiadaty PSA,
kolonizacja H. hepaticus zwigkszyta produkcje¢ pro-
zapalnych cytokin, np. IL-17 w tkankach jelit dopro-
wadzajac do choroby (23). Zarejestrowano, ze bakte-
rie komensaliczne tego uktadu pobudzaja takze angio-
genezg, rozwoj oraz utatwiaja trawienie, absorpcje
1 przechowywanie sktadnikéw odzywczych epitelium
jelitowego pochodzenia roslinnego (2). Stwierdzono,
ze w procesie aktywacji UO przez bakterie jelitowe,
podstawowa rolg odgrywaja receptory TLR (11). Roz-
poznaja one zarowno wzorce molekularne zwiazane
z komensalami — CAMP (commensal associated mo-
lecular pattern), jak tez wzorce molekularne zwiazane
z patogenami — PAMP (patogen assiciated molecular
patterns) i pomimo Ze maja one podobna strukturg,
efekt ich dzialania z TLR jest zdecydowanie odmien-
ny (10). Bakterie komensaliczne oprocz aktywacji
reakcji prozapalnej stymuluja rowniez mechanizmy
ograniczajace procesy zapalne w jelicie, m.in. przez
hamowanie degradacp inhibitora czynnika NF-xf 1 ak-
tywacje biatka reagujacego z TLR — Tollip (Toll-inter-
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Tab. 2. Mikroorganizmy komensaliczne bytujace w przewo-
dzie pokarmowym (1, 21, 26, 27, 31)

Przewdd pokarmowy Liczba bakterii

Helicobacter pylori
Helicobacter hepaticus
Enterococcus sp.
Streptococcus sp.
Lactobacillus sp.
Torulopsis sp.

Zotadek 10%-104 jtk/g

Clostridium sp.
Bifidobacterium sp.
Eubacterium sp.
Lactobacillus sp.
Bacteroides sp.
Enterococci sp.

E. coli
Enterococcus sp.
Lactobacillus sp.
Fusobacterium sp.

Jelito cienkie 102104 jtk/g

Bacteroides fragilis
Propionibacterium shermanii
Bifidobacterium sp.
Eubacterium sp.
Clostridium sp.
Enterococcus sp.
Enterobacteriaceae sp.
Lactobacillus sp.
Fusobacterium sp.
Veillonella sp.
Ruminococcus sp.
Peptostreptococcus sp.
Peptococcus sp.
Methanobrevibacterium sp.
Desulfovibrio sp.
Streptococcus sp.

E. coli

Prevotella sp.
Porphyromonas sp.
Proteus spp

Klebsiella sp.
Citrobacter sp.
Actinomyces sp.
Anaerococcus sp.
Finegoldia sp.
Micromonas sp.
Peptoniphilus sp.
Listeria sp.

Jelito grube 10™-1112 jtk/g

acting protein) (11). Jednym z najistotniejszych me-
chanizmow, ktére reguluja odpowiedZ na dzialanie
komensalicznych bakterii zasiedlajacych przewod po-
karmowy, jest aktywacja jadrowego receptora PPAR-
-gamma (peroxisome proliferator-activated receptor),
ktéry reagujac z podjednostka RelA czynnika NF-«kf3,
kontroluje pobudzenie pozapalne szlakéw sygnaliza-
cyjnych (10, 12). Zarazki komensaliczne przewodu
pokarmowego, np. Propionibacterium shermani, za-
pobiegaja takze rozwojowi bakterii potencjalnie cho-
robotwoérczych, wzmagajac odpornos¢ i biora réwniez
udzial w wytwarzaniu witamin z grupy B, w tym wita-
miny K (27, 31). Czynno$¢ tych zarazkow, dotyczaca
hamowania rozwoju bakterii chorobotworczych, wa-
runkowana jest takze poprzez wspodlzawodniczenie
o sktadniki odzywcze czy wspotzawodniczenie w pro-
cesie wigzania si¢ z receptorami na powierzchni ko-
morek nabtonka przewodu pokarmowego. Stan taki
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uniemozliwia bakteriom chorobotwdérczym przylega-
nie do niego (27, 31). Mikroflora komensaliczna za-
siedlajaca przewod pokarmowy zwigksza wlasciwos-
ci fagocytarne granulocytéw 1 makrofagéw poprzez
zwigkszona syntezg 1 produkcjg cytokin prozapalnych
(IL-6, IFNa, TNFa), co takze powoduje wzrost eks-
presji wielu receptorow, np.: ICAM1, CD32, CDI1,
na powierzchni granulocytéw, monocytow i makrofa-
gow (19). Bakterie te, mimo ze indukuja produkcj¢
cytokin prozapalnych i stymuluja proliferacj¢ limfo-
cytow T, przyczyniaja si¢ do powstawania zjawiska
tolerancji na t¢ mikroflorg (19) A zatem mikroflora
bakteryjna reguluje czynnosci miejscowego uktadu
odpornosciowego, mimo ze utrzymuje go w stanie
aktywacji, chroniac przed nadmierna reakcja zapalna
(19). Dodatkowo zarazki komensaliczne stymuluja
wytwarzanie przeciwcial naturalnych, ktére reaguja
krzyzowo z antygenami mikroorganizméw chorobo-
tworczych oraz wytwarzaja bakteriocyny chroniace
nabtonek przewodu pokarmowego przed bakteriami
chorobotworczymi (27, 31). Rejestruje si¢ rowniez
negatywne skutki wystgpowania bakterii komensalicz-
nych, ktore zazwyczaj pojawiaja si¢ w warunkach nie-
sprzyjajacych dla makroorganizmu. Stad tez mozna
stwierdzié, ze obecnos¢ flory komensalicznej w orga-
nizmie gospodarza nie pozostaje bez echa, cho¢ wy-
dawaloby sig, ze rozwoj jej w drogach pokarmowych
ma jednak dobroczynny wptyw na dla makroorganizm
(27, 31). Wykazano ponad wszelkq watpliwos$¢, ze
mikroorganizmy znajduj ace si¢ w przewodzie pokar-
mowym moga przyczynia¢ si¢ np.: do powstawania
choroby Crohna lub wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego (25), gdyz zmienione bakterie komensalicz-
ne charakteryzuja si¢ zwigkszona adherencja do bton
sluzowych, zwigkszaja zdolno$¢ wnikania do wngtrza
komorek, przez co aktywuja limfocyty T i w ten spo-
sob prowadza do stanow zapalnych jelit (25). Sama
zmiana w sktadzie flory komensalicznej jelit moze
doprowadzi¢ do spadku ich funkcji ochronnych i wzro-
stu patogennos$ci innych bakterii (25). Ponadto za-
chwianie homeostazy komensalicznej mikroflory moze
znacznie ostabia¢ odporno$¢ na zakazenia, glownie
w obrebie blon sluzowych (27, 31). Badajac powszech-
ne Gram-ujemne i beztlenowe bakterie, np. Bacte-
roides fragilis, stwierdzono, ze zwiazek pomiedzy
mikroorganizmami zasiedlajacymi btong §luzowa
a organizmem gospodarza jest ztozony i nadal nie do
konca poznany (22). Wykazano m.in., ze B. fragilis
doskonale przystosowuje si¢ do warunkow, jakie stwa-
rza przewod pokarmowy i w ten sposob nie zajmuje
zadnej innej niszy (22). Tymczasem z obserwacji kli-
nicznych wynika, ze B. fragilis rozpoznawany jest jako
bakteria wywotujaca chorobg objawiajaca si¢ owrzo-
dzeniami jelit i wykazano, ze jest on chorobotworczy
dla gospodarza, gtbwnie w momencie zaburzenia in-
tegralnosci btony §luzowej, np. po cigzkich operacjach
(26). W kontakcie tych mikroorganizmow z btona slu-
zowa przewodu pokarmowego gospodarza bierze
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udzial przede wszystkim jego otoczka polisacharydo-
wa, ktora przyczynia si¢ m.in. do powstawania owrzo-
dzen (26). Udokumentowano réwniez, ze polisacha-
rydy B. fragilis sa antygenami dla czasteczek CD4+
komorek T oraz maja zdolno$¢ aktywacji odpowiedzi
wrodzonej poprzez receptory TLR2 (34). Generalnie
przyjmuje sig, ze kolonizowanie jelit przez bakterie
komensaliczne moze by¢ nieograniczone, cho¢ pro-
ces ten warunkowany jest mechanizmami, ktore ha-
muja wzrost ich liczby (26). Takimi strukturami w prze-
wodzie pokarmowym sa m.in. komorki Panetha —
wyspecjalizowana populacja epitelialnych komoérek
znajdujacych si¢ w kryptach jelitowych. Rola ich po-
lega na wydzielaniu bakteriobdjczych bialek, takich
jak: angiogeniny, a-defensyny, krypytdyny i Regllly,
ograniczajacych liczbg bakterii, w tym takze komen-
salicznych (5, 26). Bialkiem zabijajacym Gram-do-
datnie bakterie jest angiogenina-4, ktorej dzialanie
indukowane jest przez takie bakterie, jak Bacteroides
thetaiotaomicron (17). Nadto wykazano, Ze synteza
biatek antybakteryjnych a-defensyny i kryptydyny
w komorkach Panetha nastgpuje w wyniku induko-
wania LPS, kwasu lipotejchoikowego i MDP (mura-
myl dipeptide) tych mikroorganizméow (26). Biatko
Regllly wydzielane przez komorki epitelialne jelita
oddzialywuje bezposrednio na bakterie Gram-dodat-
nie poprzez wiazanie we¢glowodanow w peptydogli-
kanie tych zarazkéw (5, 7). W jelicie myszy wolnych
od zarazkow 1 pozbaw10nych MyD88 wydzielanie biat-
ka Regllly jest wyraZznie zmniejszone, czego efektem
jest obnizona mozliwos$¢ zabljama bakterii Listeria
monocytogenes w dalszej czg$ci jelita cienkiego (26).
Jednoczesnie wykazano, ze makroorganizm dziatajac
na bakterie komensaliczne czynnikami antybakteryj-
nymi, ktore kontroluja ich liczbe, moze takze oddzia-
tywac przeciwko sobie, gdyz zmniejszona liczba bak-
terii komensalicznych prowadzi¢ moze do rozwoju
bakterii warunkowo patogennych (26). Przyktadem
takich mikroorganizméw jest Clostridium (C) difficile,
Gram-dodatnia paleczka, ktéra podobnie jak Bactero-
ides fragilis jest zarazkiem nieszkodliwym, zamiesz-
kujacym jelita ludzkie. W niesprzyjajacych dla orga-
nizmu warunkach, np. w czasie lub po antybiotyko-
terapii, moze jednak wywotywac grozne choroby, np.
zapalenie jelita grubego (okrgznicy) (26, 33). Wyka-
zano, ze zakldcenie tacznosci pomigdzy komorkami
epitelium jelitowego przez toksyne TcdA wydzielana
przez C. difficile prowadzi do indukcji chemokin za-
palnych, produkcji IL-1 i TNF oraz naptywu neutro-
fili, doprowadzajac do bardzo intensywnej reakcji za-
palnej w blonie §luzowej (7, 33). Dotychczas nie opi-
sano, w jaki sposob terapia antybiotykowa przyspie-
sza rozw0j spowodowanego ta bakterig zapalenia
okreznicy (26). Przypuszcza sig jednak, Ze substancje
te niszcza bakterie komensaliczne, pozwalajac w ten
sposob patogenom antybiotykoopornym, takim jak
C. difficile, wnika¢ do komoérek gospodarza Jak ma to
miejsce w przypadku obnizonej sprawno$ci UO (26,
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33). Bez wyjasnienia pozostaje takze kwestia, dlacze-
g0 w czasie antybiotykoterapii rozwoj C. dlff cile jest
ograniczony (26). Powstaje pytanie, czy taka sytuaqa
jest wywotana wspotzawodnictwem C. difficile z in-
nymi bakteriami komensalicznymi o przestrzen oraz
sktadniki odzywcze, czy tez posrednio przez wywota-
na przez bakterie komensaliczne aktywacjg¢ wrodzo-
nych mechanizmdéw odpornosci, takich jak np.: in-
dukcja ekspresji przeciwbakteryjnego biatka ReglIly
w jelicie (26). Sytuacja zblizona do majacej miejsce
w jelicie wystepuje takze w zotadku, gdyz przez lata
sadzono, ze z powodu kwasnego srodowiska, brak jest
tam mikroorganizmow, oprocz H. pylori (31). Jednakze
badania wykazaty, ze w zotadku wystepuje fizjologicz-
na mikroflora (tab. 2), w sktad ktorej wchodza oprocz
Helicobacter sp. rdbwniez bakterie Lactobacillus sp.,
zasiedlajace jedna jego czgs$¢ oraz drozdze Torulopsis
sp. kolonizujace inne miejsca (31). Przyjmuje sig, ze
to one, prawdopodobnie jako flora komensaliczna,
warunkuja obronnos¢ przed Helicobacter (H) pylori,
dla ktérego kwasne pH zZotadka jest jedynym $rodo-
wiskiem gwarantujacym rozwoj (6). Dlatego tez, mimo
ze znaczna cz¢s$¢ ludzi jest nosicielami H. pylori, nie
wykazuje zadnych objawoéw chorobowych ze strony
zotadka (31). Przypuszcza sig, ze stany zapalne §lu-
zowki zotadka wywotane sa przez H. pylori w wyniku
wydzielania biatka CagA, ale w przypadku wspotwy-
stepujacych tam innych bakterii, np. Lactobacillus sp.,
dochodzi do zniesienia aktywno$ci tego biatka przez
dziatanie substancji ochronnych produkowanych przez
te mikroorganizmy (1, 3, 21).

Bakterie komensaliczne uktadu oddechowego

Analogicznie jak w przewodzie pokarmowym tak-
ze drogi oddechowe stanowia miejsce bardzo zr6zni-
cowanej populacji flory komensalicznej (tab. 3).
Stwierdzono, ze gorne drogi oddechowe zamieszkuja
rézne gatunki bakterii, ktore w praktyce prowadza do
»swoistej” reakeji UO (26). Bakteriami zamieszkuja-
cymi gorne drogi oddechowe sa Haemophilus (H) in-
fluenzae i Streptococcus (S) pneumoniae, bedace przy-
czyna licznych infekcji (26). Badania na myszach wy-
kazaty, ze kolonizacja $luzowki przez H. influenzae
wraz z S. pneumoniae pobudza odpowiedZ zapalna,
ktora jest silniejsza niz odpowiedZ zapalna wywotana
tylko przez jedna z tych bakterii (26). Taka synergi-
styczna odpowiedz immunologiczna wymaga sekre-
cji toksyny pneumolizyny wydzielanej przez S. pneu-
moniae (28). W przeciwienstwie do gornych drog od-
dechowych — dolne (obszar od oskrzeli do pecherzy-
kéw phucnych) sa wolne od mikroorganizmow (26).
Jednakze i ta cze$¢ uktadu oddechowego jest narazo-
na nie tylko na dziatanie bakterii z gornych drog odde-
chowych, ale takze na znajdujace si¢ w powietrzu inne
zarazki, w tym np. spory grzybow (26). Wiadomo np.,
ze Asperglllus (4) fumigatus jest powszechna plesnia,
ktora ro$nie na gnijacych substancjach, a nadto przy-
ktadem potencjalnie patogennego zarazka, cho¢ w nor-
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Tab. 3. Mikroorganizmy komensaliczne ukladu oddechowego
(26, 27, 31)

Uktad oddechowy

Haemophilus sp.
Streptococcus pneumoniae
Corynobacterium sp.
Streptococcus viridans
Neisseria sp.
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Moraxella catarrhalis

Liczba bakterii

Cze$¢ nosowo-gardtowa 105-108 jtk/g

Actinomycetes sp.
Propionibacterium sp.
Bacteroides sp.
Fusobacterium sp.
Eubacterium sp.

Gorne drogi oddechowe 103-104 jtk/g

malnych warunkach nie ma szkodliwego wplywu na
zdrowy organizm (26). Grzyb ten wytwarza spory, ktore
znajduja si¢ w powietrzu przez dhugi czas i mimo ze
sa wdychane, i przedostaja si¢ do ptuc, sa natychmiast
fagocytowane przez makrofagi pgcherzykow ptucnych
(15, 26). Natomiast u osobnikow z obnizona odpornos-
cig A. fumigatus moze sta¢ si¢ przyczyna utajonych
infekcji (26). W tych przypadkach zarodniki grzybow
kietkuja w plucach, grzybnia dostaje si¢ do uktadu
krwionosnego, po czym rozprowadzana jest po calym
organizmie (29). Takie przypadki wystqpujq najczes-
ciej u pacjentow z zaburzeniami czynnosc1 komorek
PMN 1 MN, co ma miejsce najwczesniej po chemio-
terapii (26). Wykazano, ze gtdwnym elementem od-
pornosci naturalnej ssakow, ktory bierze udziat prze-
ciwko grzybom i drozdzom, jest dektyna-1 — lektyna
rozpoznajaca B-glukan — podstawowy sktadnik Sciany
komorkowej grzybow (4). Jej udziat w obronie ma-
kroorganizmu w przypadku zakazenia Pneumocystis
Jjirovecii 1 Candida albicans jest bezsporny (30, 32).

Podsumowanie

Wystepujace u ssakow liczne mikroorganizmy ko-
mensaliczne moga wywolaé rozne reakcje. Zazwyczaj
ich obecnos¢ wplywa pozytywnie na organizm gospo-
darza, jednakze w niesprzyjajacych warunkach wiele
z nich moze wykazywa¢ dziatanie patogenne. W ta-
kiej sytuacji tylko swoista reakcja uktadu odpornoscio-
wego moze ogranicza¢ dziatanie flory komensalicz-
nej bytujacej m.in. na skorze, btonach sluzowych prze-
wodu pokarmowego czy uktadu oddechowego.
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