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Artyku³ przegl¹dowy Review

¯ycie makroorganizmów po�ród wszelkiego rodza-
ju zarazków, wszechobecnych w �rodowisku, spra-
wi³o, ¿e ich uk³ad immunologiczny (UO) wytworzy³
szereg cech i w³a�ciwo�ci, które warunkuj¹, ¿e wiele
z bakterii komensalicznych mo¿e bytowaæ w makro-
organizmie, nie powoduj¹c ¿adnych szkód, a nawet
daj¹c korzy�ci. Mechanizmem, który to zapewnia, jest
m.in. tolerancja uk³adu odporno�ciowego (UO) na te
zarazki (26). Przyjmuje siê, ¿e obrona makroorganiz-
mu wobec mikroorganizmów kolonizuj¹cych m.in.
powierzchniê skóry i b³ony �luzowe uk³adu pokarmo-
wego czy oddechowego, a których liczba w sumie
mo¿e przekraczaæ liczbê komórek tworz¹cych orga-
nizm ludzki, jest zwi¹zana z mechanizmami odpor-
no�ci wrodzonej (26). Dowodem na to, ¿e obecno�æ
mikroorganizmów w organizmie ssaków nie pozosta-
je bez znaczenia, s¹ badania, w których wykazano, i¿
myszy wolne od mikroorganizmów, hodowane w ste-
rylnych warunkach wykazuj¹ liczne defekty immuno-
logiczne, m.in. niedorozwój jelit, manifestuj¹cy siê
mniejszym unaczynieniem oraz upo�ledzonymi ich
funkcjami od¿ywczymi i endokrynnymi, co doprowa-
dza do zwiêkszenia podatno�ci tych zwierz¹t na in-
fekcje (2, 23). Jelita tych zwierz¹t s¹ tak¿e ubo¿sze
w kêpki Peyera, a liczba limfocytów T CD4+ i limfo-
cytów B produkuj¹cych IgA, jest obni¿ona w warstwie
lamina propria, w porównaniu ze zwierzêtami kon-
wencjonalnymi (2). Ponadto stwierdzono, ¿e podanie
tym myszom choæby pojedynczego produktu wyizo-
lowanego z Bacteroides fragilis jednego z dominuj¹-
cych gatunków flory komensalicznej u myszy korygu-
je te defekty. Dowodzi to, ¿e dzia³anie tej flory bakte-

ryjnej jest pozytywne dla organizmu i odgrywa istotn¹
rolê w rozwoju ich UO (2, 23). Trzeba tak¿e dodaæ, ¿e
ka¿da z czê�ci cia³a makroorganizmu, która jest sied-
liskiem bakterii komensalicznych, charakteryzuje siê
ich ró¿n¹ i swoist¹ populacj¹ dostosowan¹ do specy-
fiki tych miejsc (31). Stwierdzono nadto, ¿e bakterie
komensaliczne ewoluuj¹ wraz ze swoimi gospodarza-
mi, tworz¹c swoiste ekosystemy o ogromnej ró¿no-
rodno�ci, choæ w momentach obni¿enia �si³y� UO
makroorganizmu mog¹ staæ siê zagro¿eniem dla jego
¿ycia (26, 31). Zmiany w sk³adzie bakterii komensa-
licznych mog¹ powodowaæ lub wp³ywaæ na przebieg
ró¿nych stanów zapalnych oraz chorób, w tym nawet
chorób metabolicznych (2). Stwierdzono, ¿e u osob-
ników oty³ych oraz u spokrewnionych osobników o ge-
netycznych sk³onno�ciach do oty³o�ci liczba niektó-
rych bakterii komensalicznych, np. Bacteroides sp. jest
zredukowana (2). Wykazano, ¿e flora komensaliczna
izolowana od myszy oty³ych by³a bardziej efektywna
w �uwalnianiu� kalorii z po¿ywienia, natomiast po
przeniesieniu tych zarazków na myszy wolne od za-
razków zaobserwowano u nich efekt przeciwny, czyli
rozrost tkanki t³uszczowej (2). Odnotowano tak¿e
wp³yw i oddzia³ywanie UO makroorganizmu na sk³ad
jego flory komensalicznej (2). Wykazano, ¿e dysregu-
lacja ekspresji zale¿nych od czynnika j¹drowego pep-
tydów antydrobnoustrojowych, znajduj¹cych siê w epi-
telium Drosophila melanogaster, skutkowa³a nadmier-
nym wzrostem liczebno�ci flory komensalicznej, co
prowadzi³o do �mierci owada (2). Potwierdzono to
u myszy, które nie posiadaj¹ IgA lub nie wykazuj¹
obecno�ci AID (activation-induced cytidine deamina-
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se), u których tak¿e stwierdzono odbiegaj¹c¹ od nor-
my liczbê specyficznych gatunków bakterii komensa-
licznych (2). Nadto u tych zwierz¹t wykazano wp³yw
na sk³ad bakterii komensalicznych czynnika transkryp-
cyjnego T-bet, którego rol¹ jest regulacja funkcji ko-
mórek UO, co tak¿e dowodzi, ¿e UO wp³ywa nie tyl-
ko bezpo�rednio, ale i po�rednio na okre�lone grupy
taksonomiczne bakterii (2).

Bakterie komensaliczne skóry
Pow³oki skórne cz³owieka i innych ssaków nie sta-

nowi¹ przyjaznego �rodowiska dla mikroorganizmów,
gdy¿ jest to �rodowisko suche, a nadto o pH kwa�nym
(31). Mimo tego stanu, znanych jest du¿o mikroorga-
nizmów, które kolonizuj¹ skórê (tab. 1), korzystnie
wp³ywaj¹c ten uk³ad pow³okowy. Stwierdzono, ¿e na
powierzchni cia³a cz³owieka jest oko³o 200 g bakterii,
które, jak wykazano, nie s¹ przyczyn¹ stanów choro-
bowych skóry (2, 8). Przypuszcza siê, ¿e te mikroor-
ganizmy pe³ni¹ funkcje ochronne wobec gospodarza,
nie jako proste symbiotyczne mikroorganizmy, ale ra-
czej jako organizmy mutualistyczne (8). Potwierdze-
niem tego s¹ badania Cogena i wsp. (8), które wy-
kaza³y, ¿e m.in. Staphylococcus (S) epidermidis, po-
wszechny zarazek na skórze u ludzi, odgrywa ochron-
n¹ rolê, wp³ywaj¹c na odpowied� immunologiczn¹
keratynocytów, poprzez �cie¿ki sygnalne receptorów
TLR, co powoduje, ¿e komórki te efektywniej i wy-
dajniej oddzia³ywuj¹ na dzia³anie patogenów koloni-
zuj¹cych skórê. Ten ostatni fakt jest wa¿ny, gdy¿, jak
wykazano (8), najbardziej powszechnie izolowanym
ze skóry mikroorganizmem jest S. epidermidis, stano-
wi¹cy ponad 90% sk³adu mikroflory znajduj¹cej siê
na skórze i b³onach �luzowych cz³owieka (8). Jednak-
¿e pomimo swojej nieszkodliwej natury mo¿e on byæ
w okre�lonych warunkach przyczyn¹ infekcji. Wyka-
zano, ¿e szereg niesprzyjaj¹cych czynników przyczy-
nia siê do �przemiany�, w wyniku której zarazek ten
mo¿e powodowaæ powstawanie niebezpiecznych sta-
nów, co najczê�ciej rejestruje siê u organizmów z ob-
ni¿on¹ odporno�ci¹, np. u ludzi po zabiegach chirur-
gicznych, uzale¿nionych od narkotyków czy dotkniê-
tych syndromem AIDS (8, 12). Nadto szczepy S. epi-
dermidis po dostaniu siê do makroorganizmu formuj¹
biofilm, który stanowi dla nich tarczê ochronn¹ przed
dzia³aniem UO makroorganizmu i dzia³aniem chemio-
terapeutyków (8, 28). Ponadto wiele szczepów S. epi-
dermidis produkuje tzw. lantibiotyki, czyli antybakte-
ryjne peptydy zawieraj¹ce lantioninê, znane tak¿e jako
bakteriocyny (8, 13). W�ród zidentyfikowanych bak-
teriocyn wyró¿nia siê: epiderminê, epilancynê K7, epi-
lancynê 12X, Pep5, stafylokocynê 1580 oraz inne, które
bardzo silnie oddzia³ywuj¹ na powierzchniê skóry (8,
13). Stwierdzono, ¿e obecno�æ tych peptydów anty-
bakteryjnych odgrywa istotn¹ rolê w miêdzy- oraz
wewn¹trzgatunkowej rywalizacji bakterii, gdy¿ S. epi-
dermidis produkuje tak¿e peptydy toksyczne dla in-
nych zarazków, takich jak S. aureus i Streptococcus

grupy A (S. pyogenes) (8, 9). Inn¹ bakteri¹ wystêpuj¹-
c¹ na skórze jest Staphylococcus aureus, który mo¿e
byæ przyczyn¹ m.in.: septycznego zapalenia stawów,
szpiku, p³uc, opon mózgowych, wsierdzia, a nawet
posocznicy (8). Nadto w wyniku wzrostu liczby szcze-
pów antybiotykoopornych, takich jak szczepy MRSA
(methilin-resistant S. aureus) oraz VRSA (vancomy-
cin-resistant S. aureus), zarazki te, zw³aszcza w szpi-
talach, gdzie przebywaj¹ pacjenci o ró¿nych stanach
odporno�ci, staj¹ siê bardzo niebezpieczne (8, 14, 16).
Powszechnie wystêpuj¹c¹ na skórze cz³owieka bakte-
ri¹ jest tak¿e Corynebacterium (C) diphtheriae, w ob-
rêbie której zosta³y wyodrêbnione szczepy toksoge-
niczne i nie toksogeniczne, produkuj¹ce niebezpiecz-
n¹, wysoce letaln¹ toksynê (8). Stwierdzono jednak,
¿e zarówno toksykogenne, jak i nie toksykogenne
szczepy tej bakterii mog¹ byæ wyizolowane ze skór-
nych wrzodów u alkoholików i narkomanów, a tak¿e
ludzi nie dbaj¹cych o higienê (8). Na skórze wielu lu-
dzi zarejestrowano tak¿e bakterie Corynebacterium
jeikeium, które wchodz¹c w sk³ad prawid³owej mikro-
flory ludzkiego naskórka, mog¹ byæ przyczyn¹ zaka-
¿eñ szpitalnych, powoduj¹c infekcje g³ównie u pacjen-
tów z os³abion¹ odporno�ci¹ (8). Innymi mikroorga-
nizmami wystêpuj¹cymi na pow³okach skóry s¹ bak-
terie Propionibacterium acnes, bêd¹ce przyczyn¹ tr¹-
dziku pospolitego oraz wielu stanów zapalnych, które
wywo³ywane s¹ produktami metabolizmu tych bakte-
rii o charakterze immunogennym (8). Stany zapalne
spowodowane niekorzystnym dzia³aniem tej bakterii
s¹ warunkowane zwiêkszon¹ ekspresj¹ receptorów
TLR2 i TLR4 w keratynocytach (8, 18). U myszy za-
razki te indukuj¹ uwalnianie IL-6 z ich makrofagów
pozbawionych receptorów TLR1 i TLR6, za� nie po-
woduj¹ uwalniania tej cytokiny z mysich makrofagów
TLR2�/� (pozbawione TLR2) (8, 20). Badania te s¹
dowodem, ¿e zarazki te, oddzia³ywuj¹c z TLR2, akty-
wuj¹ komórki UO i stymuluj¹ produkcjê prozapalnych
cytokin, takich jak: IL-8, TNFá, IL-1â i IL-12 (8, 24).
Kolejnymi bakteriami bytuj¹cymi na skórze s¹ Pseu-
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Tab. 1. Mikroorganizmy komensaliczne wystêpuj¹ce na skórze
(27, 31)
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domonas (P.) aeruginosa, które w normalnych warun-
kach nie s¹ szkodliwe, a które oprócz skóry zasiedlaj¹
tak¿e jamê ustn¹ (8), choæ praktycznie mog¹ zaka¿aæ
ka¿d¹ tkankê, z któr¹ maj¹ kontakt, zw³aszcza u ludzi
z os³abion¹ odporno�ci¹. P. aeruginosa w trakcie in-
fekcji �przyczepia� siê do tkanek za pomoc¹ pilusów
typu IV oraz adhezyn, a tak¿e za pomoc¹ stwierdzo-
nych u tych bakterii zwi¹zków alginatu (extracellular
fibrous polysaccharide matrix), który dodatkowo chro-
ni je przed fagocytoz¹ i antybiotykami (8). Ponadto
stwierdzono, ¿e zarazki te, produkuj¹c ró¿nego ro-
dzaju toksyny oraz enzymy, w tym LPS, elastazê, pro-
teazy alkaliczne, fosfolipazê C, ramnolipidy i egzo-
toksynê A, stymuluj¹ makroorganizm do produkcji
przeciwcia³ (8).

Bakterie komensaliczne przewodu pokarmowego
Bogatszym biotopem od pow³ok skórnych jest prze-

wód pokarmowy (jelita), który zawiera oko³o 2 kg
bakterii, w tym w okrê¿nicy ok. 1014 drobnoustrojów
w gramie tre�ci jelita (35). W uk³adzie tym wystêpuje
oko³o 400 gatunków bakterii, a najliczniejsz¹ grup¹
s¹ zarazki z gromady Firmicutes i rodzaju Bactero-
ides (B) (tab. 2). Badania (26) dowodz¹, ¿e takie bak-
terie, jak Escherichia (E) coli stanowi¹ stosunkowo
ma³¹ frakcjê organizmów komensalicznych, wystêpu-
j¹cych w okrê¿nicy. Udowodniono, ¿e zadaniem za-
razków komensalicznych w przewodzie pokarmowym
jest przede wszystkim tworzenie �warstwy ochronnej�
przed patogenami, ale tak¿e �hartowanie� organizmu.
Dowodem tej teorii s¹ badania, w których wykazano,
¿e Bacteroides fragilis chroni zwierzêta przed zapale-
niem jelita wywo³ywanym przez inne patogenne bak-
terie, takie jak np. Helicobacter (H) hepaticus (23).
Taka ochrona jest mo¿liwa tylko dziêki obecno�ci po-
lisacharydów A (PSA), wystêpuj¹cych u B. fragilis
(23). Stwierdzono, ¿e u zwierz¹t, u których odnoto-
wano obecno�æ B. fragilis, a które nie posiada³y PSA,
kolonizacja H. hepaticus zwiêkszy³a produkcjê pro-
zapalnych cytokin, np. IL-17 w tkankach jelit dopro-
wadzaj¹c do choroby (23). Zarejestrowano, ¿e bakte-
rie komensaliczne tego uk³adu pobudzaj¹ tak¿e angio-
genezê, rozwój oraz u³atwiaj¹ trawienie, absorpcjê
i przechowywanie sk³adników od¿ywczych epitelium
jelitowego pochodzenia ro�linnego (2). Stwierdzono,
¿e w procesie aktywacji UO przez bakterie jelitowe,
podstawow¹ rolê odgrywaj¹ receptory TLR (11). Roz-
poznaj¹ one zarówno wzorce molekularne zwi¹zane
z komensalami � CAMP (commensal associated mo-
lecular pattern), jak te¿ wzorce molekularne zwi¹zane
z patogenami � PAMP (patogen assiciated molecular
patterns) i pomimo ¿e maj¹ one podobn¹ strukturê,
efekt ich dzia³ania z TLR jest zdecydowanie odmien-
ny (10). Bakterie komensaliczne oprócz aktywacji
reakcji prozapalnej stymuluj¹ równie¿ mechanizmy
ograniczaj¹ce procesy zapalne w jelicie, m.in. przez
hamowanie degradacji inhibitora czynnika NF-êâ i ak-
tywacjê bia³ka reaguj¹cego z TLR � Tollip (Toll-inter-

acting protein) (11). Jednym z najistotniejszych me-
chanizmów, które reguluj¹ odpowied� na dzia³anie
komensalicznych bakterii zasiedlaj¹cych przewód po-
karmowy, jest aktywacja j¹drowego receptora PPAR-
-gamma (peroxisome proliferator-activated receptor),
który reaguj¹c z podjednostk¹ ReIA czynnika NF-êâ,
kontroluje pobudzenie pozapalne szlaków sygnaliza-
cyjnych (10, 12). Zarazki komensaliczne przewodu
pokarmowego, np. Propionibacterium shermani, za-
pobiegaj¹ tak¿e rozwojowi bakterii potencjalnie cho-
robotwórczych, wzmagaj¹c odporno�æ i bior¹ równie¿
udzia³ w wytwarzaniu witamin z grupy B, w tym wita-
miny K (27, 31). Czynno�æ tych zarazków, dotycz¹ca
hamowania rozwoju bakterii chorobotwórczych, wa-
runkowana jest tak¿e poprzez wspó³zawodniczenie
o sk³adniki od¿ywcze czy wspó³zawodniczenie w pro-
cesie wi¹zania siê z receptorami na powierzchni ko-
mórek nab³onka przewodu pokarmowego. Stan taki

Tab. 2. Mikroorganizmy komensaliczne bytuj¹ce w przewo-
dzie pokarmowym (1, 21, 26, 27, 31)
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uniemo¿liwia bakteriom chorobotwórczym przylega-
nie do niego (27, 31). Mikroflora komensaliczna za-
siedlaj¹ca przewód pokarmowy zwiêksza w³a�ciwo�-
ci fagocytarne granulocytów i makrofagów poprzez
zwiêkszon¹ syntezê i produkcjê cytokin prozapalnych
(IL-6, IFNá, TNFá), co tak¿e powoduje wzrost eks-
presji wielu receptorów, np.: ICAM1, CD32, CD11,
na powierzchni granulocytów, monocytów i makrofa-
gów (19). Bakterie te, mimo ¿e indukuj¹ produkcjê
cytokin prozapalnych i stymuluj¹ proliferacjê limfo-
cytów T, przyczyniaj¹ siê do powstawania zjawiska
tolerancji na tê mikroflorê (19). A zatem mikroflora
bakteryjna reguluje czynno�ci miejscowego uk³adu
odporno�ciowego, mimo ¿e utrzymuje go w stanie
aktywacji, chroni¹c przed nadmiern¹ reakcj¹ zapaln¹
(19). Dodatkowo zarazki komensaliczne stymuluj¹
wytwarzanie przeciwcia³ naturalnych, które reaguj¹
krzy¿owo z antygenami mikroorganizmów chorobo-
twórczych oraz wytwarzaj¹ bakteriocyny chroni¹ce
nab³onek przewodu pokarmowego przed bakteriami
chorobotwórczymi (27, 31). Rejestruje siê równie¿
negatywne skutki wystêpowania bakterii komensalicz-
nych, które zazwyczaj pojawiaj¹ siê w warunkach nie-
sprzyjaj¹cych dla makroorganizmu. St¹d te¿ mo¿na
stwierdziæ, ¿e obecno�æ flory komensalicznej w orga-
nizmie gospodarza nie pozostaje bez echa, choæ wy-
dawa³oby siê, ¿e rozwój jej w drogach pokarmowych
ma jednak dobroczynny wp³yw na dla makroorganizm
(27, 31). Wykazano ponad wszelk¹ w¹tpliwo�æ, ¿e
mikroorganizmy znajduj¹ce siê w przewodzie pokar-
mowym mog¹ przyczyniaæ siê np.: do powstawania
choroby Crohna lub wrzodziej¹cego zapalenia jelita
grubego (25), gdy¿ zmienione bakterie komensalicz-
ne charakteryzuj¹ siê zwiêkszon¹ adherencj¹ do b³on
�luzowych, zwiêkszaj¹ zdolno�æ wnikania do wnêtrza
komórek, przez co aktywuj¹ limfocyty T i w ten spo-
sób prowadz¹ do stanów zapalnych jelit (25). Sama
zmiana w sk³adzie flory komensalicznej jelit mo¿e
doprowadziæ do spadku ich funkcji ochronnych i wzro-
stu patogenno�ci innych bakterii (25). Ponadto za-
chwianie homeostazy komensalicznej mikroflory mo¿e
znacznie os³abiaæ odporno�æ na zaka¿enia, g³ównie
w obrêbie b³on �luzowych (27, 31). Badaj¹c powszech-
ne Gram-ujemne i beztlenowe bakterie, np. Bacte-
roides fragilis, stwierdzono, ¿e zwi¹zek pomiêdzy
mikroorganizmami zasiedlaj¹cymi b³onê �luzow¹
a organizmem gospodarza jest z³o¿ony i nadal nie do
koñca poznany (22). Wykazano m.in., ¿e B. fragilis
doskonale przystosowuje siê do warunków, jakie stwa-
rza przewód pokarmowy i w ten sposób nie zajmuje
¿adnej innej niszy (22). Tymczasem z obserwacji kli-
nicznych wynika, ¿e B. fragilis rozpoznawany jest jako
bakteria wywo³uj¹ca chorobê objawiaj¹c¹ siê owrzo-
dzeniami jelit i wykazano, ¿e jest on chorobotwórczy
dla gospodarza, g³ównie w momencie zaburzenia in-
tegralno�ci b³ony �luzowej, np. po ciê¿kich operacjach
(26). W kontakcie tych mikroorganizmów z b³on¹ �lu-
zow¹ przewodu pokarmowego gospodarza bierze

udzia³ przede wszystkim jego otoczka polisacharydo-
wa, która przyczynia siê m.in. do powstawania owrzo-
dzeñ (26). Udokumentowano równie¿, ¿e polisacha-
rydy B. fragilis s¹ antygenami dla cz¹steczek CD4+
komórek T oraz maj¹ zdolno�æ aktywacji odpowiedzi
wrodzonej poprzez receptory TLR2 (34). Generalnie
przyjmuje siê, ¿e kolonizowanie jelit przez bakterie
komensaliczne mo¿e byæ nieograniczone, choæ pro-
ces ten warunkowany jest mechanizmami, które ha-
muj¹ wzrost ich liczby (26). Takimi strukturami w prze-
wodzie pokarmowym s¹ m.in. komórki Panetha �
wyspecjalizowana populacja epitelialnych komórek
znajduj¹cych siê w kryptach jelitowych. Rola ich po-
lega na wydzielaniu bakteriobójczych bia³ek, takich
jak: angiogeniny, á-defensyny, krypytdyny i RegIIIy,
ograniczaj¹cych liczbê bakterii, w tym tak¿e komen-
salicznych (5, 26). Bia³kiem zabijaj¹cym Gram-do-
datnie bakterie jest angiogenina-4, której dzia³anie
indukowane jest przez takie bakterie, jak Bacteroides
thetaiotaomicron (17). Nadto wykazano, ¿e synteza
bia³ek antybakteryjnych á-defensyny i kryptydyny
w komórkach Panetha nastêpuje w wyniku induko-
wania LPS, kwasu lipotejchoikowego i MDP (mura-
myl dipeptide) tych mikroorganizmów (26). Bia³ko
RegIIIy wydzielane przez komórki epitelialne jelita
oddzia³ywuje bezpo�rednio na bakterie Gram-dodat-
nie poprzez wi¹zanie wêglowodanów w peptydogli-
kanie tych zarazków (5, 7). W jelicie myszy wolnych
od zarazków i pozbawionych MyD88 wydzielanie bia³-
ka RegIIIy jest wyra�nie zmniejszone, czego efektem
jest obni¿ona mo¿liwo�æ zabijania bakterii Listeria
monocytogenes w dalszej czê�ci jelita cienkiego (26).
Jednocze�nie wykazano, ¿e makroorganizm dzia³aj¹c
na bakterie komensaliczne czynnikami antybakteryj-
nymi, które kontroluj¹ ich liczbê, mo¿e tak¿e oddzia-
³ywaæ przeciwko sobie, gdy¿ zmniejszona liczba bak-
terii komensalicznych prowadziæ mo¿e do rozwoju
bakterii warunkowo patogennych (26). Przyk³adem
takich mikroorganizmów jest Clostridium (C) difficile,
Gram-dodatnia pa³eczka, która podobnie jak Bactero-
ides fragilis jest zarazkiem nieszkodliwym, zamiesz-
kuj¹cym jelita ludzkie. W niesprzyjaj¹cych dla orga-
nizmu warunkach, np. w czasie lub po antybiotyko-
terapii, mo¿e jednak wywo³ywaæ gro�ne choroby, np.
zapalenie jelita grubego (okrê¿nicy) (26, 33). Wyka-
zano, ¿e zak³ócenie ³¹czno�ci pomiêdzy komórkami
epitelium jelitowego przez toksynê TcdA wydzielan¹
przez C. difficile prowadzi do indukcji chemokin za-
palnych, produkcji IL-1 i TNF oraz nap³ywu neutro-
fili, doprowadzaj¹c do bardzo intensywnej reakcji za-
palnej w b³onie �luzowej (7, 33). Dotychczas nie opi-
sano, w jaki sposób terapia antybiotykowa przyspie-
sza rozwój spowodowanego t¹ bakteri¹ zapalenia
okrê¿nicy (26). Przypuszcza siê jednak, ¿e substancje
te niszcz¹ bakterie komensaliczne, pozwalaj¹c w ten
sposób patogenom antybiotykoopornym, takim jak
C. difficile, wnikaæ do komórek gospodarza, jak ma to
miejsce w przypadku obni¿onej sprawno�ci UO (26,
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33). Bez wyja�nienia pozostaje tak¿e kwestia, dlacze-
go w czasie antybiotykoterapii rozwój C. difficile jest
ograniczony (26). Powstaje pytanie, czy taka sytuacja
jest wywo³ana wspó³zawodnictwem C. difficile z in-
nymi bakteriami komensalicznymi o przestrzeñ oraz
sk³adniki od¿ywcze, czy te¿ po�rednio przez wywo³a-
n¹ przez bakterie komensaliczne aktywacjê wrodzo-
nych mechanizmów odporno�ci, takich jak np.: in-
dukcja ekspresji przeciwbakteryjnego bia³ka RegIIIy
w jelicie (26). Sytuacja zbli¿ona do maj¹cej miejsce
w jelicie wystêpuje tak¿e w ¿o³¹dku, gdy¿ przez lata
s¹dzono, ¿e z powodu kwa�nego �rodowiska, brak jest
tam mikroorganizmów, oprócz H. pylori (31). Jednak¿e
badania wykaza³y, ¿e w ¿o³¹dku wystêpuje fizjologicz-
na mikroflora (tab. 2), w sk³ad której wchodz¹ oprócz
Helicobacter sp. równie¿ bakterie Lactobacillus sp.,
zasiedlaj¹ce jedn¹ jego czê�æ oraz dro¿d¿e Torulopsis
sp. kolonizuj¹ce inne miejsca (31). Przyjmuje siê, ¿e
to one, prawdopodobnie jako flora komensaliczna,
warunkuj¹ obronno�æ przed Helicobacter (H) pylori,
dla którego kwa�ne pH ¿o³¹dka jest jedynym �rodo-
wiskiem gwarantuj¹cym rozwój (6). Dlatego te¿, mimo
¿e znaczna czê�æ ludzi jest nosicielami H. pylori, nie
wykazuje ¿adnych objawów chorobowych ze strony
¿o³¹dka (31). Przypuszcza siê, ¿e stany zapalne �lu-
zówki ¿o³¹dka wywo³ane s¹ przez H. pylori w wyniku
wydzielania bia³ka CagA, ale w przypadku wspó³wy-
stêpuj¹cych tam innych bakterii, np. Lactobacillus sp.,
dochodzi do zniesienia aktywno�ci tego bia³ka przez
dzia³anie substancji ochronnych produkowanych przez
te mikroorganizmy (1, 3, 21).

Bakterie komensaliczne uk³adu oddechowego
Analogicznie jak w przewodzie pokarmowym tak-

¿e drogi oddechowe stanowi¹ miejsce bardzo zró¿ni-
cowanej populacji flory komensalicznej (tab. 3).
Stwierdzono, ¿e górne drogi oddechowe zamieszkuj¹
ró¿ne gatunki bakterii, które w praktyce prowadz¹ do
�swoistej� reakcji UO (26). Bakteriami zamieszkuj¹-
cymi górne drogi oddechowe s¹ Haemophilus (H) in-
fluenzae i Streptococcus (S) pneumoniae, bêd¹ce przy-
czyn¹ licznych infekcji (26). Badania na myszach wy-
kaza³y, ¿e kolonizacja �luzówki przez H. influenzae
wraz z S. pneumoniae pobudza odpowied� zapaln¹,
która jest silniejsza ni¿ odpowied� zapalna wywo³ana
tylko przez jedn¹ z tych bakterii (26). Taka synergi-
styczna odpowied� immunologiczna wymaga sekre-
cji toksyny pneumolizyny wydzielanej przez S. pneu-
moniae (28). W przeciwieñstwie do górnych dróg od-
dechowych � dolne (obszar od oskrzeli do pêcherzy-
ków p³ucnych) s¹ wolne od mikroorganizmów (26).
Jednak¿e i ta czê�æ uk³adu oddechowego jest nara¿o-
na nie tylko na dzia³anie bakterii z górnych dróg odde-
chowych, ale tak¿e na znajduj¹ce siê w powietrzu inne
zarazki, w tym np. spory grzybów (26). Wiadomo np.,
¿e Aspergillus (A) fumigatus jest powszechn¹ ple�ni¹,
która ro�nie na gnij¹cych substancjach, a nadto przy-
k³adem potencjalnie patogennego zarazka, choæ w nor-

malnych warunkach nie ma szkodliwego wp³ywu na
zdrowy organizm (26). Grzyb ten wytwarza spory, które
znajduj¹ siê w powietrzu przez d³ugi czas i mimo ¿e
s¹ wdychane, i przedostaj¹ siê do p³uc, s¹ natychmiast
fagocytowane przez makrofagi pêcherzyków p³ucnych
(15, 26). Natomiast u osobników z obni¿on¹ odporno�-
ci¹ A. fumigatus mo¿e staæ siê przyczyn¹ utajonych
infekcji (26). W tych przypadkach zarodniki grzybów
kie³kuj¹ w p³ucach, grzybnia dostaje siê do uk³adu
krwiono�nego, po czym rozprowadzana jest po ca³ym
organizmie (29). Takie przypadki wystêpuj¹ najczê�-
ciej u pacjentów z zaburzeniami czynno�ci komórek
PMN i MN, co ma miejsce najwcze�niej po chemio-
terapii (26). Wykazano, ¿e g³ównym elementem od-
porno�ci naturalnej ssaków, który bierze udzia³ prze-
ciwko grzybom i dro¿d¿om, jest dektyna-1 � lektyna
rozpoznaj¹ca â-glukan � podstawowy sk³adnik �ciany
komórkowej grzybów (4). Jej udzia³ w obronie ma-
kroorganizmu w przypadku zaka¿enia Pneumocystis
jirovecii i Candida albicans jest bezsporny (30, 32).

Podsumowanie
Wystêpuj¹ce u ssaków liczne mikroorganizmy ko-

mensaliczne mog¹ wywo³aæ ró¿ne reakcje. Zazwyczaj
ich obecno�æ wp³ywa pozytywnie na organizm gospo-
darza, jednak¿e w niesprzyjaj¹cych warunkach wiele
z nich mo¿e wykazywaæ dzia³anie patogenne. W ta-
kiej sytuacji tylko swoista reakcja uk³adu odporno�cio-
wego mo¿e ograniczaæ dzia³anie flory komensalicz-
nej bytuj¹cej m.in. na skórze, b³onach �luzowych prze-
wodu pokarmowego czy uk³adu oddechowego.
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