
Zaburzenia mikrobioty jelitowej przestały być zagadnieniem niszowym. Dy-
namiczny rozwój badań nad osią jelitowo-narządową sprawił, że dziś coraz 
wyraźniej dostrzegamy ich związek z patogenezą chorób metabolicznych, im-
munologicznych i neurologicznych. To przesunięcie w rozumieniu choroby, od 
objawu ku mechanizmowi, zmienia również sposób myślenia o terapii.

Probiotykoterapia, stosowana w praktyce klinicznej od dekad, zyskuje dziś 
nowe uzasadnienie naukowe. Nie jako dodatek do terapii, lecz jako jego prze-
myślany element, celowany, oparty na dowodach i dostosowany do konkret-
nej jednostki chorobowej. Właśnie temu poświęcony jest niniejszy podręcznik.

Autorami rozdziałów są specjaliści reprezentujący różne dziedziny medycy-
ny i dietetyki klinicznej, którzy przedstawiają aktualne dowody naukowe i prak-
tyczne wskazówki dotyczące zastosowania probiotyków w wybranych scho-
rzeniach. Publikacja ta jest adresowana do wszystkich klinicystów, dla których 
mikrobiota stała się nie tylko przedmiotem badań, lecz także punktem wyjścia 
do działania ukierunkowanego na uzyskanie korzyści dla pacjenta.

prof. dr hab. n. med. Ewa Stachowska

Mikrobiota jelitowa jest obecnie uznawana za jeden z kluczowych elementów 
wpływających na zdrowie człowieka. Dynamiczny rozwój badań naukowych 
w ostatnich dekadach pozwolił lepiej zrozumieć znaczenie mikroorganizmów 
zasiedlających organizm oraz ich rolę w utrzymaniu homeostazy, regulacji od-
porności, metabolizmu i funkcjonowania osi jelitowo-mózgowej. Wraz z roz-
wojem wiedzy wzrosło również zainteresowanie probiotykami jako narzę-
dziem wspierającym profilaktykę i leczenie wielu schorzeń.

Celem niniejszego podręcznika jest przedstawienie aktualnej wiedzy na temat 
probiotykoterapii w sposób praktyczny i oparty na dowodach naukowych. 
Omówiono w nim podstawy działania probiotyków, zasady ich stosowania 
oraz wskazania kliniczne w różnych obszarach medycyny. Szczególny nacisk 
położono na dobór szczepów probiotycznych zgodnie z wynikami badań kli-
nicznych oraz rekomendacjami towarzystw naukowych.

prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. Karolina Skonieczna-Żydecka
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MIKROBIOTA  
I BARIERA JELITOWA 

Karolina Skonieczna-Żydecka    Dominika Maciejewska-Markiewicz 
  Ewa Stachowska

1.1.	BARIERA JELITOWA

ROZDZIAŁ 1

Bariera jelitowa odgrywa kluczową rolę 
w utrzymaniu delikatnej równowagi zdro-
wia poprzez regulowanie interakcji mię-
dzy naszym organizmem a środowiskiem 
zewnętrznym. Działa jak selektywny filtr, 
pozwalając niezbędnym składnikom od-
żywczym dostać się do krwiobiegu, jedno-
cześnie blokując przenikanie szkodliwych 
substancji. Ten złożony system składa się 
z różnych elementów, w tym warstw śluzu, 
nabłonka jelitowego, połączeń ścisłych 
i komórek odpornościowych, z których 
każdy w wyjątkowy sposób przyczynia się 
do jej funkcji i integralności [1].

1.1.1.	 Struktura bariery 
jelitowej

Bariera jelitowa od strony światła jelita skła-
da się z nabłonka jelitowego, który tworzy 
pojedynczą warstwę komórek. Komórki te 
są ściśle upakowane, a łączące je ścisłe połą-
czenia (ang. tight junctions, TJ) zapewniają 
kontrolowane środowisko w jelitach. Ścisłe 
połączenia są dynamicznymi strukturami 
złożonymi z różnych białek, takich jak klau-
dyny, okludyny i cząsteczki adhezyjne, które 
mogą być regulowane przez bodźce fizjolo-
giczne i patologiczne [2].
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kujących jelita mikroorganizmów jelito-
wych, która zapewnia korzyści dla całego 
organizmu człowieka, może być określona 
jako „zdrowa”, „prawidłowa”, czyli w stanie 
nazywanym eubiozą. Można wnioskować, 
że prawidłowa mikrobiota, wspierająca 
barierę jelitową, występuje u osób, u któ-
rych społeczności mikroorganzimów cha-
rakteryzują się dużą różnorodnością tak-
sonomiczną, wysoką zawartością genów 
oraz stabilnym rdzeniem funkcjonalnym 
mikrobiomu. Wiemy także, że gęstość 
drobnoustrojów w określonej części jelita 
wzrasta począwszy od komórek nabłonka 
jelitowego do światła jelita, w którym bak-
terie osiągają największą liczebność.

Warstwę śluzówkową wzbogacają bak-
terie z rodziny Lachnospiraceae, Bifidobac-
terium bifidum, Bifidobacterium longum, 
Ruminococcaceae oraz bakterie należące 
do typu Verrucomicrobia (reprezentowane 
przez wyspecjalizowany w degradacji śluzu 
gatunek Akkermansia muciniphila). Najbar-
dziej wewnętrzna warstwa śluzu w okrężni-
cy także nie jest wolna od bakterii u zdro-
wych osób. Wykazano, że bytują tam Acine-
tobacter spp. i bakterie z typu Proteobacteria. 
Co interesujące, skład bakterii bytujących 
w warstwie śluzówkowej wpływa na jej wła-
ściwości. Wydaje się, że mikrobiota jelitowa, 
wywierając mutualistyczne, syntroficzne 
oraz symbiotyczne interakcje w warstwie 
śluzu, wpływa na jego właściwości fizyczne 
i kształtuje środowisko sprzyjające selekcji 
społeczności drobnoustrojów. Trzeba pa-
miętać, że warstwa śluzu stanowi źródło 
energii i substancji budulcowych dla bakte-
rii określanych jako „mikroorganizmy zwią-
zane ze śluzem” (MAM), czyli tych rezydu-
jących w śluzie. Te bakterie wykorzystują 
glikany zawarte w mucynie zarówno jako 
źródło składników odżywczych (enzymy 
bakteryjne rozkładają mucyny, wytwarzając 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe które 
są wykorzystywane przez kolonocyty), jak 
i jako miejsca „dokowania”, czyli przycze-
pu do warstwy nabłonka. W badaniach na 

myszach wykryto, że niektóre bakterie, np. 
rodzaju Erysipelotrichi oraz z Allobaculum 
mogą indukować „gęsty”, nieprzenikalny 
śluz, podczas gdy inne − jak bakterie Proteo- 
bacteria − zmieniają śluz w kierunku mniej 
zwartego i bardziej podatnego na większą 
„przepuszczalność”, czyli większą dostęp-
ność bakterii do warstwy nabłonkowej. 

W śluzie jelitowym znajduje się wiele 
bakterii zdolnych do jego degradacji, m.in. 
Bacteroides thetaiotaomicron, Akkermansia 
muciniphila, Bacteroides fragilis, Bifidobacte-
rium bifidum i Ruminococcus gnavus. Te ga-
tunki rozkładają O-glikany śluzu do mono-
sacharydów, kooperując z innymi bakteria-
mi (jak Lachnospiraceae, Enterobacteriaceae 
i Clostridium difficile oraz Clostridium clu-
ster XIV), które wykorzystują monosacha-
rydy do celów energetycznych. W zamian 
za tę przysługę bakterie rozkładające glikany 
dostają od swoich „podopiecznych” witami-
ny czy inne niezbędne do życia metabolity.

Akkermansia muciniphila − poprawiają 
integralność bariery jelitowej, ponieważ 
zwiększają ekspresję białek ścisłych połą-
czeń, takich jak okludyna (OCLN). Więk-
sza liczebność Akkermansia muciniphila 
koreluje z dobrym stanem bariery jelitowej, 
niskim poziomem przewlekłego stanu za-
palnego, zwiększoną wrażliwością na insu-
linę i szczupłą sylwetką. Podobne działanie 
wykazuje Faecalibacterium prausnitzii 
– bakteria, która odgrywa kluczową rolę 
w utrzymaniu integralności bariery je-
litowej, promując syntezę białek ścisłych 
połączeń (TJ), ekspresję ZO-1 oraz prolife-
rację komórek nabłonka okrężnicy, a tak-
że Bacteroides vulgatus i Bacteroides dorei, 
które dodatkowo produkują bakteriocyny 
hamujące wzrost patogennych bakterii.

Innymi bakteriami o charakterze stabili-
zującym barierę jelitową wydają się bifido-
bakterie, które wykazują właściwości prze-
ciwzapalne w różnych modelach in vivo. 
Bifidobakterie uczestniczą w utrzymaniu 
integralności mikrokosmków jelitowych, 
stymulują wydzielanie IgA i dojrzewanie 
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komórek układu odpornościowego oraz 
wzmacniają barierę jelitową poprzez stabili-
zację białek ścisłych połączeń (klaudyny-2, 
klaudyny-4 i okludyny). Także niektóre ga-
tunki Lactobacillus zapobiegają uszkodze-
niom bariery jelitowej poprzez zwiększoną 
ekspresję białek ścisłych połączeń. Wyko-
rzystywane jako probiotyki Lactobacillus 
rhamnosus GG (LGG) w modelach komór-
kowych wpływały na zachowanie prawi-
dłowej funkcji nabłonka jelitowego (w tym 
zwiększenie ekspresji genów białek połą-
czeń ścisłych). Inne bakterie tego rodzaju 
− Lactobacillus rhamnosus CNCM I-3690 
były odpowiedzialne za poprawę funkcji 
bariery jelitowej – wyrażoną zmniejszoną 
translokacją bakterii i zwiększeniem eks-

presji okludyny i E-kadheryny. Podobne 
działanie wykazuje E. coli Nissle 1917, któ-
ra stymuluje ekspresję zonuliny-2 (ZO-2) 
oraz ZO-1, a także chroni przed wzrostem 
przepuszczalności jelit w modelu zapalenia 
okrężnicy wywołanego DSS u myszy. Na-
tomiast inne szczepy, jak np. szczep E. coli 
C25, zwiększają przepuszczalność jelitową, 
mając działanie patogenne.

Podsumowując, bariera jelitowa jest zło-
żonym i dynamicznym interfejsem, który 
odgrywa kluczową rolę w zdrowiu i cho-
robie. Postępy w zrozumieniu jej struktury, 
funkcji i regulacji mają kluczowe znacze-
nie dla opracowania skutecznych strategii 
zapobiegania i leczenia szerokiego zakresu 
chorób. 

PRAWIDŁOWE pH
JELIT

(lekko kwaśne
w jelicie grubym)

5,5–7,0

DUŻA 
RÓŻNORODNOŚĆ 
I STABILNY SKŁAD 

MIKROBIOTY

ZDOLNOŚĆ 
BAKTERII

DO OPORNOŚCI 
I ADAPTACJI

METABOLITY 
MIKROBIOTY

• Prawidłowa produkcja 
krótkołańcuchowych
kwasów tłuszczowych 
(SCFA)

   •  Kwasy żółciowe
      •  Tryptofan

MARKERY 
ZAPALNE 

W JELITACH 
(brak przewlekłego 

stanu zapalnego)
• Kalprotektyna
• Laktoferyna

PRODUKOWANE 
GAZY JELITOWE
• Wodór
• Siarkowodór
• Metan

FUNKCJE 
METABOLICZNE
• Aktywność 

enzymów
• Badania 

metagenomu

Rycina 1.1. Potencjalne markery zdrowej mikrobioty. 



8

Mikrobiota i bariera jelitowa Probiotykoterapia w praktyce

Tabela 1.1. Dowody na udział zwiększonej przepuszczalności bariery jelitowej w wybranych schorze-
niach [11, 12, 14]

Choroba Wyniki badań u ludzi Wyniki badań w modelach zwierzęcych

Choroba Leśniowskie-
go-Crohna [15,16]

Zwiększona przepuszczalność jest 
czynnikiem ryzyka nawrotu choroby 
Leśniowskiego-Crohna; często obserwuje 
się całkowitą utratę bariery

Zwiększona przepuszczalność poprzedza 
wystąpienie choroby; nasilenie choroby 
koreluje ze stopniem dysfunkcji bariery

Wrzodziejące zapale-
nie jelita grubego [17]

Zwiększona przepuszczalność związana 
z zaostrzeniami i progresją choroby; 
zmiany ekspresji białek połączeń ścisłych 
w przebiegu schorzenia

Zaburzenia ekspresji białek połączeń ści-
słych poprzedzają i zaostrzają zapalenie 
jelita grubego

Alergia pokarmowa 
[18]

Zwiększona przepuszczalność występuje 
u osób z alergiami pokarmowymi

Przepuszczalność jelitowa wzrasta po 
prowokacji antygenem pokarmowym

Zespół jelita drażliwe-
go [19]

Zwiększona przepuszczalność w IBS 
z przewagą biegunki; bez zmian w IBS 
z przewagą zaparć

Zwiększona przepuszczalność związana 
ze zmianami wrażliwości trzewnej i zabu-
rzeniami mikrobioty jelitowej

Celiakia [20]

Dodatnia korelacja między zwiększo-
ną przepuszczalnością a aktywnością 
choroby; dieta bezglutenowa przywraca 
integralność bariery jelitowej

Zwiększona przepuszczalność podczas 
ekspozycji na gluten

Cukrzyca typu 1 (T1D) 
[21]

Przepuszczalność jest zwiększona u pa-
cjentów ze stanem przedcukrzycowym 
i T1D

Wzrost przepuszczalności poprzedza 
wystąpienie choroby; przywrócenie inte-
gralności bariery opóźnia jej wystąpienie

Otyłość i cukrzyca  
typu 2 (T2D) [22, 23]

Przepuszczalność jelit wzrasta u pacjen-
tów otyłych i chorych na T2D; endotokse-
mia metaboliczna związana z insulino-
opornością

Diety wysokotłuszczowe indukują 
dysfunkcję bariery jelitowej; poprawa 
integralności bariery zmniejsza otyłość 
i problemy metaboliczne

HIV/AIDS [24]
Zwiększona przepuszczalność koreluje ze 
stadium choroby w enteropatii HIV

Zwiększona przepuszczalność w mode-
lach symulowanego niedoboru odpor-
ności związana z translokacją drobno-
ustrojów 

Sepsa [25]
Zwiększona przepuszczalność jelitowa 
i wysokie stężenia zonuliny w osoczu 
u pacjentów z sepsą

Przepuszczalność jelitowa wzrasta w eks-
perymentalnej sepsie

Zakażenie SARS-CoV-2 
[26]

Przepuszczalność jest zwiększona w cięż-
kich przypadkach choroby

Brak

Miażdżyca i choroby 
układu krążenia [27]

Zwiększona przepuszczalność pośrednio 
oceniana na podstawie pomiarów zonuli-
ny w osoczu; bakteryjne DNA znalezione 
w blaszkach miażdżycowych

Myszy wolne od zarodków ze zmniejszo-
ną intensywnością miażdżycy 

Reumatoidalne zapale-
nie stawów [28]

Zwiększona przepuszczalność u pacjen-
tów

Dysfunkcja bariery związana z nasile-
niem zapalenia stawów; interwencje 
ukierunkowane na przepuszczalność jelit 
zmniejszają objawy
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Choroba Wyniki badań u ludzi Wyniki badań w modelach zwierzęcych

Stwardnienie rozsiane 
[29]

Dodatnia korelacja pomiędzy przepusz-
czalnością jelit a aktywnością choroby

Zaburzenie bariery jelitowej wywołuje 
neurozapalenie

Choroba Alzheimera 
[30]

Zwiększona przepuszczalność związana 
z pogorszeniem funkcji poznawczych

Zwiększona przepuszczalność nasila 
odkładanie się amyloidu i stan zapalny 
układu nerwowego

Choroba Parkinsona 
[31]

Dodatnia korelacja pomiędzy zwięk-
szoną przepuszczalnością a dysfunkcją 
motoryczną

Dysbioza jelit skorelowana dodatnio 
z agregacją α-synukleiny i pogorszeniem 
neurozapalenia

Duże zaburzenie 
depresyjne [32]

Zwiększona przepuszczalność jelitowa 
u pacjentów z MDD

Integralność bariery jelitowej wpływa 
na szlaki neurozapalne i zachowanie

Zaburzenia ze spek-
trum autyzmu [33]

Zwiększona przepuszczalność jelit 
skorelowana dodatnio z zaburzeniami 
zachowania

Zmiany mikrobioty jelitowej w modelach 
zwierzęcych sugerują związek między 
funkcją bariery jelitowej a rozwojem 
układu nerwowego

1.2.	DYSBIOZA I JEJ WSKAŹNIKI

1.2.1.	Czym jest dysbioza 
jelitowa?

Mikrobiom jelitowy to bardzo złożony sys-
tem zależności między mikroorganizmami 
bytującymi w przewodzie pokarmowym 
a gospodarzem. W skład prawidłowego 
mikrobiomu wchodzą mikroorganizmy 
komensalne oraz patogenne, a równowaga 
między nimi definiuje prawidłowe funk-
cjonowanie organizmu. Zaburzenia home-
ostazy mikrobiomu jelitowego, związane ze 
zwiększoną obecnością mikroorganizmów 
potencjalnie patogennych, zwane również 
dysbiozą, prowadzą do poważnych skut-
ków zdrowotnych [1]. Dysbioza inicjuje 
wiele procesów patologicznych i przyczy-
nia się do progresji chorób już istnieją-
cych. Określenie stanu dysbiozy jest nadal 
ogromnym wyzwaniem diagnostycznym 

i klinicznym. W związku z tym, że mikro-
biom jelitowy jest unikatowy dla każdego 
organizmu, określenie „normy” oraz „pa-
tologii” jest bardzo trudne, a metodologia 
badania mikrobiomu jelitowego ogranicza 
się do skomplikowanej analizy składu czę-
ści bakteryjnej. 

Dysbiozę można podzielić na trzy różne 
typy: 
1.	utratę korzystnych mikroorganizmów; 
2.	nadmierny wzrost potencjalnie szkodli-

wych mikroorganizmów; 
3.	utratę ogólnej różnorodności drobno-

ustrojów. 

Badania pokazują, że przedstawione typy 
nie wykluczają się wzajemnie i mogą wy-
stępować jednocześnie, co najczęściej ma 
miejsce. Dysbioza została powiązana z obec-
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Rycina 2.1. Mechanizm adhezji śluzówkowej i działania Lactiplantibacillus plantarum 299v.

Streptococci (Pancholi and Fischetti, 1998)
Streptococcus pneumoniae (Whiting et al., 2002)
Streptococcus aureus (Molkanen et al., 2002)
Candida albicans (Jong et al., 2003)

Streptococci grupy A (Lottenberg et al., 1992)
Staphylococci (Modun and Williams 1999)
Candida albicans (Goudot-Crozel et al., 1989)
Schistosoma mansoni (Goudot-Crozel et al., 1989)

Bakteryjne powierzchowne substancje rozpoznające adhezyjne molekuły
macierzy (Microbial Surface Components Recognizing Adhesive Matrix
Molecules – MSCRAMMs)

ENO

GAPDH

Adhezyny
mannozowe

Escherichia coli (ETEC/EPEC)
Salmonella enterica serovar Enteritidis
Vibrio cholerae
Pseudomonas aeruginosa
Saccharomyces cerevisiae
Candida albicans
Human Immunodeficiency Virus (HIV -1)

Lactiplantibacillus plantarum 299vL

Białka adhezyjne wiążące mannozę
Białka mannozowe mające powinowactwo
do receptorów mannozowych
komórek nabłonka jelitowego

GAPDH
Dehydrogenaza aldehydu 3-fosfoglicerynowego

ENO
Enolaza

Adhezyny mannozowe mające powinowactwo do receptorów wiążących reszty mannozowe komórek nabłonka
jelitowego (enterocytów), białka kodowane przez specyficzny i opisany dla L. plantarum 299v gen Msa.

PGK
Kinaza 
fosfoglicerynianowa

Bsh 1-4
Hydroksylazy soli 
kwasów żółciowych

NO
tlenek azotu

GAPDH (dehydrogenaza aldehydu 3–fosfoglicerynowego) – enzym glikolityczny
Na powierzchni L. plantarum 299v pełni rolę adhezyny/wykazuje silne wiązanie do plazminogenu, fibronektyny i mucyny/
odpowiada za wiązanie bakterii probiotycznych L. plantarum 299v do enterocytów/mechanizm zależny od pH
Enzym odpowiedzialny również za aktywację: i) transkrypcji, ii) apoptozy, iii) reakcji obronnej przeciwko patogenom (innate immunity)

PGK (kinaza fosfoglicerynianowa) – enzym glikolityczny/na powierzchni L. plantarum 299v pełni rolę adhezyny/
odpowiada m.in. za wiązanie bakterii probiotycznych L. plantarum 299v do nabłonka enterocytów

ENO (enolaza) – enzym glikolityczny
Na powierzchni L. plantarum 299v pełni rolę adhezyny/wykazuje silne wiązanie do plazminogenu i fibronektyny, aktywator reakcji obronnej,
odpowiada za wiązanie bakterii probiotycznych L. plantarum 299v do enterocytów/mechanizm zależny od pH
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Ponadto bakterie probiotyczne mają bar-
dzo różnorodne właściwości fizjologiczne, 
do których należy m.in. wytwarzanie krót-
kołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
(short chain fatty acids, SCFA), które popra-
wiają integralność nabłonka jelitowego, re-
dukują translokację bakterii, regulują pro-
liferację i różnicowanie komórek nabłonka, 
poprawiają wchłanianie składników od-
żywczych, są substratami energetycznymi 
dla wątroby, mięśni szkieletowych, serca, 

mózgu, zapobiegają hiperinsulinemii oraz 
działają przeciwzapalnie [6]. 

Biorąc pod uwagę przedstawione po-
wyżej właściwości probiotyków, można 
powiedzieć, że jest grupa bioterapeuty-
ków o nieograniczonych możliwościach. 
Jednakże wyniki badań naukowych są na 
razie w początkowej fazie i o zdrowotnych 
właściwościach bakterii decyduje efekt kli-
niczny, a mechanizmy ich działania są ra-
czej hipotetyczne. 

Rycina 2.2. Właściwości probiotyków.

•  Wytwarzanie krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA)

•  Przywracanie równowagi mikrobioty jelitowej

•  Zapobieganie kolonizacji jelit przez patogeny

•  Poprawa szybkości odnowy nabłonka jelit

•  Regulacja pasażu jelitowego

•  Hamowanie wzrostu patogenów

•  Immunomodulacja

•  Regulacja gospodarki 
hormonalnej

•  Wytwarzanie związków 
bioaktywnych

• Wpływ na ośrodkowy układ 
nerwowy

• Synteza witamin

   •  Antagonizm bezpośredni

     •  Poprawa integralności 
      bariery jelitowej

          • Aktywność
          enzymatyczna

• Metabolizm soli 
żółciowych

•  Neutralizacja 
kancerogenów

POWSZZZEECHHNNNE
 DLA WWWIELLUU
   PROOBBIOTTYYKÓÓW

CZĘSTE,
ZALEŻNE
Ę

       OD GATUNKU

RZADKIE,
     ZALEŻNE 
OD SZCZEPU



Zaburzenia mikrobioty jelitowej przestały być zagadnieniem niszowym. Dy-
namiczny rozwój badań nad osią jelitowo-narządową sprawił, że dziś coraz 
wyraźniej dostrzegamy ich związek z patogenezą chorób metabolicznych, im-
munologicznych i neurologicznych. To przesunięcie w rozumieniu choroby, od 
objawu ku mechanizmowi, zmienia również sposób myślenia o terapii.

Probiotykoterapia, stosowana w praktyce klinicznej od dekad, zyskuje dziś 
nowe uzasadnienie naukowe. Nie jako dodatek do terapii, lecz jako jego prze-
myślany element, celowany, oparty na dowodach i dostosowany do konkret-
nej jednostki chorobowej. Właśnie temu poświęcony jest niniejszy podręcznik.

Autorami rozdziałów są specjaliści reprezentujący różne dziedziny medycy-
ny i dietetyki klinicznej, którzy przedstawiają aktualne dowody naukowe i prak-
tyczne wskazówki dotyczące zastosowania probiotyków w wybranych scho-
rzeniach. Publikacja ta jest adresowana do wszystkich klinicystów, dla których 
mikrobiota stała się nie tylko przedmiotem badań, lecz także punktem wyjścia 
do działania ukierunkowanego na uzyskanie korzyści dla pacjenta.

prof. dr hab. n. med. Ewa Stachowska

Mikrobiota jelitowa jest obecnie uznawana za jeden z kluczowych elementów 
wpływających na zdrowie człowieka. Dynamiczny rozwój badań naukowych 
w ostatnich dekadach pozwolił lepiej zrozumieć znaczenie mikroorganizmów 
zasiedlających organizm oraz ich rolę w utrzymaniu homeostazy, regulacji od-
porności, metabolizmu i funkcjonowania osi jelitowo-mózgowej. Wraz z roz-
wojem wiedzy wzrosło również zainteresowanie probiotykami jako narzę-
dziem wspierającym profilaktykę i leczenie wielu schorzeń.

Celem niniejszego podręcznika jest przedstawienie aktualnej wiedzy na temat 
probiotykoterapii w sposób praktyczny i oparty na dowodach naukowych. 
Omówiono w nim podstawy działania probiotyków, zasady ich stosowania 
oraz wskazania kliniczne w różnych obszarach medycyny. Szczególny nacisk 
położono na dobór szczepów probiotycznych zgodnie z wynikami badań kli-
nicznych oraz rekomendacjami towarzystw naukowych.

prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. Karolina Skonieczna-Żydecka

www.edraurban.pl
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