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Sktadniki diety i ksenobiotyki a sktad mikrobioty jelitowe;j

Role of diet and xenobiotics in the composition of gut microbiota

MALGORZATA JEZIOREK, BOZENA REGULSKA-ILOW

Zaktad Dietetyki, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Sktadniki diety moga istotnie modyfikowac sktad mikrobioty. Odpowiedni
sposob zywienia obniza ryzyko rozwoju choréob wywotanych dysbiozg
jelitowa. Btonnik pokarmowy, w tym prebiotyki oraz probiotyki
i polifenole regulujg liczebnos¢ i sktad mikrobiomu. Najsilniejsze
korzysci w zwiekszaniu liczby bakterii kwasu mlekowego sg zwiazane
ze spozyciem prebiotykow, ktdre stanowig pozywke dla tych bakterii.
Dieta z przewaga produktéw pochodzenia roslinnego promuje
wzrost wzglednej liczebnosci komensalnych drobnoustrojéw, a dieta
obfitujaca w produkty zwierzece zmniejsza réznorodnosé w sktadzie
mikrobiomu. W badaniach na zwierzetach wykazano, ze wysoka
podaz ttuszczow z dietg, gtownie nasyconych kwaséw ttuszczowych,
negatywnie oddziatuje na sktad i aktywnos$¢ mikrobiomu. Jedynie
podaz wielonienasyconych kwasow ttuszczowych z dietg wywiera
pozytywny wptyw na sktad mikrobiomu, przyczyniajac sie¢ do wzrostu
liczebnosci Lactobacillus. Duze spozycie sacharozy koresponduje
z niekorzystnymi zmianami w skfadzie mikrobioty. Wskazuje sie
na zwigzek miedzy spozyciem produktéw bogatych w L-karnityne
a produkcja N-tlenku trimetyloaminy uznanego za niezalezny
czynnik rozwoju miazdzycy i innych choréb sercowo-naczyniowych.
Drobnoustroje modyfikuja aktywnos¢ i toksycznosé ksenobiotykow
w przewodzie pokarmowym cztowieka. Potencjalnie rakotwdrcze
ksenobiotyki pochodzace z zywnosci moga zosta¢ przeksztatcone przez
mikrobiote w mniej szkodliwe zwigzki. Nadmierne spozycie alkoholu
Zwigzane jest ze zwiekszong przepuszczalnoscig jelit, wyzsza liczebnoscia
chorobotworczych bakterii jelitowych i zmniejszong liczebnoscig
komensalnych bakterii w przewodzie pokarmowym.

Stowa kluczowe: dieta, mikrobiom, bfonnik pokarmowy, ksenobiotyki

Dietary ingredients can significantly modify the composition of
microbiota. A proper diet reduces the risk of diseases caused by intestinal
dysbiosis. Dietary fibre, prebiotics, probiotics and polyphenols regulate
the number and composition of the microbiome. The consumption of
prebiotics, which are food for lactic acid bacteria, has the greatestimpact
on increasing the number of these bacteria. A plant-based diet increases
the relative number of commensal microbes, while food rich in animal
products reduces the diversity of the microbiome composition. Studies
conducted on animals have shown thata high supply of dietary fats, mainly
saturated fatty acids, has a negative effect on the composition and activity
of the microbiome. It was only the supply of polyunsaturated fatty acids
that has a positive impact on the composition of the microbiome, with an
increase in the number of Lactobacillus. High sucrose intake corresponds
with adverse changes in the composition of microbiota. This indicates
the relationship between the consumption of L-carnitine-rich products
and the production of trimethylamine N-oxide, which is recognized as
an independent factor in the development of atherosclerosis and other
cardiovascular diseases. Microorganisms modify the activity and toxicity
of xenobiotics in the human digestive tract. Potentially carcinogenic
xenobiotics from food can be transformed by the microbiota into less
harmful compounds. Excessive alcohol consumption is associated with
increased intestinal permeability, a higher number of pathogenic intestinal
bacteria, and a reduced number of commensal bacteria.
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Wprowadzenie

Mikrobiota jelitowa cztowieka sktada si¢ z niezli-
czonej liczby bakterii, wiruséw i grzybéw pozostaja-
cych we wspétzaleznosci z przewodem pokarmowym.
Dominujgcymi drobnoustrojami w ludzkim mikro-
biomie sa bakterie typu Firmicutes oraz Bacteroidetes.
Najliczniej zasiedlonym odcinkiem przewodu po-
karmowego przez mikroorganizmy jest jelito grube.
Drobnoustroje kolonizujace jelito grube petnia wiele
funkcji metabolicznych, m.in. odpowiadaja za synteze
niektérych witamin i niezbednych aminokwaséw, jak
réwniez wytwarzanie metabolitéw z niestrawionych

w jelicie cienkim sktadnikéw pokarmowych. Krétko-
tancuchowe kwasy ttuszczowe (short chain fatty acids
— SCFA) powstajace w wyniku fermentacji polisacha-
rydow przez bakterie jelitowe, sa gtéwnym zrédtem
energii dla komérek nabtonka jelit oraz wzmacniajg
btong sluzows jelita. Nieprzyswajalne weglowodany,
takie jak btonnik pokarmowy i skrobia oporna, nie
ulegaja rozktadowi enzymatycznemu wjelicie cienkim,
lecz w niezmienionej postaci docierajg do jelita grube-
go, gdzie sa poddane fermentacji przez rezydujace tam
mikroorganizmy. Produkcja SCFA w przewodzie po-
karmowym gléwnie zalezy od dostepnych substratow,
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na co najwiekszy wplyw ma sposéb zywienia [1].
Zaobserwowano, ze spozycie 15 g blonnika dziennie,
pochodzacego z grochu, przez osoby z nadwaga lub
otyloscig powoduje znaczny wzrost stezenia SCFA
u tych osob [2].

Liczba drobnoustrojéw w przewodzie pokarmo-
wym czlowieka przewyzsza liczbe ludzkich komérek
i wynosi 10 komérek, z czego wigkszos¢ stanowig
bakterie. Sktad mikrobioty jelitowej jest wysoce podat-
ny na zmiany pod wptywem réznych czynnikow [ 3].
Na sktad mikrobiomu maja wptyw przede wszystkim
czynniki srodowiskowe, takie jak sposéb zywienia,
stosowanie lekow, w tym antybiotykéw, stosowanie
probiotykéw, czynniki demograficzne oraz genetycz-
ne [4]. Antybiotyki o szerokim spektrum dziatania
moga znaczaco modulowac sktad mikrobiomu poprzez
zmniejszanie jego réznorodnosci gatunkowej i opdz-
nianie kolonizacji bakteryjnej przez dtugi okres po ich
zastosowaniu. Stosowanie antybiotykoterapii przy-
czynia si¢ do krétkotrwatych i dtugotrwatych zmian
w mikrobiomie [5]. Zauwazono, ze pod wptywem
zmian w sktadzie mikrobiomu wywotanych antybio-
tykoterapig zwigksza si¢ podatnos$é na kolonizacje
przewodu pokarmowego przez patogeny. Czgsta an-
tybiotykoterapia przyczynia si¢ do zaburzenia funkeji
immunologicznych. W jednym z badan oceniono
wplyw zastosowania wybranych antybiotykéw na
sktad mikrobiomu zwierzat do§wiadczalnych w zalez-
nosci od plei. W tym celu zastosowano Wankomycyne
i Cyprofloksacyne¢ w potaczeniu z Metronidazolem.
Wplyw antybiotykoterapii na zmiany r6znorodnosci
mikrobiomu oceniono po 14 dniach od wdrozenia
leczenia. Zastosowanie obu lekéw znaczaco zmniej-
szyto ré6znorodnos¢ w sktadzie mikrobiomu u samic
myszy, ale istotny spadek liczby drobnoustrojow
u samcoéw myszy wykryto dopiero po zastosowaniu
Wankomycyny. Zaobserwowano, ze poziomy SCFA
w tre$ci okreznicy byly znacznie obnizone u badanych
zwierzat po zastosowaniu leczenia, co wskazywalo na
zmniejszenie liczebnosci bakteryjnej w jelicie. W ba-
daniu tym wykazano istotny wplyw antybiotykoterapii
na skiad bakteryjny jelit, ale takze istotny fakt, ze
zmiany w mikrobiomie wynikajace z zastosowania
antybiotykéw sa zalezne od plci [ 6]. Stosowanie duzej
liczby antybiotykéw doprowadzito do wyksztatcenia
lekoopornych szczepéw bakteryjnych. Wyksztatcenie
elementow opornosci w populacjach bakteryjnych na
wezesniej wrazliwe antybiotyki stato sie problemem
klinicznym na calym $wiecie. Mimo, iz podejmowane
sg proby wyprodukowania nowej generacji antybioty-
kow, to bakterie bardzo szybko uzyskuja odpornosé na
nowo opracowane leki i dominuja jako szczepy oporne
na wiele stosowanych lekéw [7].

Poza antybiotykami, szkodliwy wptyw na sktad
mikrobioty i przepuszczalnos¢ jelit wykazuja leki

chemioterapeutyczne, przyczyniajac sie do dysbiozy
i wywolania stanu zapalnego [8]. Congiwsp. [9] po
raz pierwszy uzyli mikrobiologicznych filogenetycz-
nych molekularnych sieci ekologicznych (pMEN) do
badania wptywu chemioterapii na mikrobiotg jelitowa
pacjentow z nowotworem jelita grubego. Autorzy bada-
nia wykazali, ze struktura i wlasciwosci sieci wykorzy-
stanej do badania zostaly znaczaco zmienione przez
chemioterapig. Skonstruowane w tym badaniu pMEN
przewidywaty potencjalny wptyw chemioterapii na mi-
krobiom jelitowy. Zaobserwowane zmiany mogg mie¢
wplyw na efekty leczenia tego rodzaju nowotworu.

Mikrobiota odgrywa znaczaca role w patogenezie
wielu choréb i zaburzen, w tym nieswoistych zapalen
jelit, nowotworu jelita grubego, otylosci i cukrzycy
[10, 11]. Wykazano zwigzek dysbiozy jelitowej z wy-
stepowaniem przewlektych chordéb zapalnych [3].

Dowiedziono, ze sktad mikrobioty jelitowej pa-
cjentéw z chorobami jelit r6zni si¢ od mikrobioty
0s6b zdrowych [12]. W badaniu przeprowadzonym
z udziatem pacjentéw z rozpoznanym zespotem jelita
nadwrazliwego zaobserwowano znaczne zmniejszenie
liczby bifidobakterii w kale w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. W grupie interwencyjnej zalecono ograni-
czenie spozycia fermentujacych weglowodanow (fer-
mentable oligosaccharides, disaccharides, monosacchari-
des and polyols— FODMAP), takich jak oligosacharydy
(np. frukto- i galaktooligosacharydy), disacharydy
(np. laktoza), monosacharydy (np. fruktoza) i poliole
(np. sorbitol). Z diety wyeliminowano m.in. produkty
zbozowe, cebule, gruszki, gumy bezcukrowe, mleko
ssakow 1 mi6d. Podczas trwania badania zabroniono
przyjmowania probiotykéw i prebiotykéw [13]. Ob-
nizenie zawartosci bakterii z rodzaju Bifidobacterium
byto spowodowane ograniczong dost¢pnoscia frukto-
i galaktooligosacharyd6w dla bakterii fermentujacych
w przewodzie pokarmowym. Do podobnych wnioskéw
doszli Machiels i wsp. [14] wykazujac, ze stezenie
SCFA bylo istotnie nizsze u pacjentéw z wrzodzieja-
cym zapaleniem jelita grubego niz u oséb zdrowych,
co wigzalo sie z nizszg liczebnoscig bakterii komen-
salnych w przewodzie pokarmowym.

Sktadniki diety mogg istotnie modyfikowac sktad
mikrobioty jelitowej [11, 15, 16]. Stosowanie diety
niskoweglowodanowej powoduje zmniejszenie roz-
norodnosci w sktadzie mikrobioty, co przyczynia si¢
do wystapienia dysbiozy jelitowej. Stosowanie diety
o wysokiej zawartosci ttuszczow, ale matej zawartosci
blonnika pokarmowego znacznie zwigksza ryzyko wy-
stapienia dysbiozy [ 17]. Wskazuje si¢, ze dieta o duzej
zawartosci sacharozy i jednoczesnie wysokottuszczowa
istotnie zaburza sktad mikrobiomu [ 18 ]. Odpowiedni
sposéb zywienia obniza ryzyko rozwoju choréb wywo-
tanych przez dysbiozg jelitows. Badania wskazuja, ze
blonnik pokarmowy, w tym prebiotyki oraz polifenole
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wywieraja korzystny wptyw na mikrobiote jelitows.
Btonnik pokarmowy, w szczeg6lnosci oligosacharydy
stymuluja wzrost liczebnosci komensalnych bakterii
jelitowych, takich jak bifidobakterie i innych bakterii
kwasu mlekowego [11]. Najwickszy wplyw na sktad
mikrobioty jelitowej wykazuja prebiotyki i probioty-
ki, zawierajace zywe kultury bakterii. Obecnos¢ tych
substancji w przewodzie pokarmowym selektywnie
stymuluje wzrost i aktywno$¢ niektérych gatunkow
drobnoustrojow [ 16].

Mikrobiota jelitowa moduluje procesy metabo-
liczne w organizmie cztowieka, w tym metabolizm
ksenobiotykéw. Ksenobiotyki, to substancje, ktore
nie s3 wytwarzane w organizmie cztowieka, ale moga
wystepowad w jego srodowisku i wywierac liczne efek-
ty toksyczne w organizmie [ 19]. Do ksenobiotykow
naleza m.in. zwiazki powstajace podczas obrébki zyw-
nosci, leki oraz alkohol [4, 20]. Wpltyw mikrobioty
jelitowej na metabolizm, biodostepnos¢, bioaktywnosé
itoksyczno$c ksenobiotykow nie zostat w petni pozna-
ny [4].

Celem pracy bylo scharakteryzowanie wptywu
sktadnikow diety, takich jak btonnik pokarmowy,
prebiotyki i probiotyki, ttuszcz, weglowodany przy-
swajalne, L-karnityna oraz ksenobiotykéw, w tym
alkoholu, na sktad mikrobioty jelitowe;.

Btonnik pokarmowy i prebiotyki

Skuteczno$é blonnika pokarmowego, w tym
prebiotykéw w modulowaniu sktadu mikrobioty jeli-
towej zostata udokumentowana wieloma badaniami
[17, 21-24]. Blonnik pokarmowy, to nieprzyswa-
jalne weglowodany, oporne na dziatanie enzymow
trawiennych, ktére cze¢$ciowo ulegaja procesom
fermentacyjnym w jelicie grubym [25]. Gléwne
efekty fizjologiczne dziatania blonnika pokarmowe-
go, to przyspieszanie perystaltyki jelit, zapobieganie
zaparciu, usuwanie toksyn i produktéw przemiany
materii z organizmu oraz wydtuzanie uczucia sytosci
[26]. Wedtug wytycznych FAO/WHO dotyczacych
spozycia blonnika, zalecana podaz tego sktadnika
z dietg dla zdrowej osoby dorostej wynosi co najmniej
25 g na dobe [27]. Najwigcej btonnika znajduje sie
w okrywie owocowo-nasiennej oraz w zarodku rosliny
[28]. Produktami bogatymi w btonnik pokarmowy
sa suche nasiona ro§lin strgczkowych, pelnoziarniste
produkty zbozowe, takie jak ptatki zbozowe z otr¢ba-
mi, ryz brazowy, makarony pelnoziarniste, wigkszos¢
warzyw 1 owocow oraz orzechy [29]. Do szczeg6lnie
dobrych Zrédet btonnika pokarmowego naleza: ziarno
amarantusa, otreby owsiane, musli wielozbozowe oraz
produkty jeczmienne [30, 31]. Najwyzszg zawarto-
$cig widkna pokarmowego charakteryzujg si¢ otreby
pszenne [28].

Btonnik sktada si¢ z frakeji rozpuszczalnej i nie-
rozpuszczalnej [ 32]. Frakcje btonnika wykazuja od-
mienne funkcje w organizmie. W kazdym produkcie
roslinnym wystepuja obie frakcje, ale ich zawartos¢
jest zroznicowana w zaleznosci od produktu [33].
Frakcja rozpuszczalna sklada si¢ z pektyn, inuliny,
gum, $luzéw, B-glukanéw, niektérych hemiceluloz.
Podstawowa funkcja frakeji rozpuszczalnej btonnika
jest zdolnos§¢ do tworzenia zeli. Ponadto frakcja ta
przyczynia si¢ do opdznienia oprézniania zoladka, wy-
dtuzenia czasu pasazu tresci pokarmowej, opéznienia
wchlaniania skfadnikow odzywcezych oraz wydtuzenia
uczucia sytosci [25, 32, 34]. Frakcja rozpuszczalna
(inulina i pektyny) ulega fermentacji wjelicie grubym,
czego konsekwencja jest produkcja krétkotancucho-
wych kwaséw ttuszczowych SCFA: propionowego,
mastowego, octowego [25, 32]. W bardziej dystalnych
czesciach okreznicy dostepnosé widkna pokarmowego
jest ograniczona, dlatego fermentacji bakteryjnej ule-
gaja przede wszystkim peptydy i biatka [ 35]. Frakcja
rozpuszczalna blonnika przyczynia si¢ takze do roz-
luznienia mas kalowych, w zwigzku z czym moze by¢
wykorzystywana do leczenia zaparcia. Istotne funkcje
frakeji rozpuszczalnej, to réwniez zmniejszenie ab-
sorbcji glukozy, triacylogliceroli i cholesterolu we krwi
oraz wigzanie soli kwaséw z6lciowych [28]. Frakcja
rozpuszczalna zmniejsza ryzyko hipercholesterolemii
i zwieksza wrazliwo$¢ tkanek na insuline [25]. Zré-
dlem pokarmowym frakcji rozpuszczalnej btonnika
sg warzywa (pietruszka, marchew, baktazan), owoce
(jabtka, truskawki, cytrusy), nasiona roslin straczko-
wych (fasola), owies (ptatki owsiane i otr¢by) oraz
produkty jeczmienne [ 29, 32, 33].

Frakcja nierozpuszczalna blonnika, to ligniny,
celuloza, niektére hemicelulozy i skrobia oporna.
Frakcja ta odpowiada za nasilenie perystaltyki jelit,
przyspiesza pasaz jelitowy oraz zwigksza objetosé
tresci pokarmowej w jelicie. Obecnos¢ frakeji nieroz-
puszczalnej bfonnika przyczynia si¢ do zwigckszenia
liczby wypréznien i zapobiega zaparciom. Frakcja
nierozpuszczalna obniza ryzyko wystapienia zylakow
odbytu, nowotworéw jelita grubego oraz uchytko-
watosci jelit [ 26, 28, 33]. Gléwnym zZrédlem frakeji
nierozpuszczalnej blonnika w diecie sa pelnoziarniste
produkty zbozowe, takie jak otreby, ptatki pszenne,
orkiszowe, zytnie, jeczmienne, kasza jeczmienna,
platki owsiane, ptatki kukurydziane, nasionaiorzechy;
warzywa i owoce ze skorkg (czarna porzeczka, groszek
zielony), groch oraz suszone jabtka [ 26, 31, 33, 36].

Aoe S.iwsp. [17] zbadali, ktére produkty bedace
zrodtem wldkna pokarmowego oddziatuja korzystniej
na sktad mikrobioty jelitowej u zdrowych oséb doro-
stych. Ocenie poddano otreby pszenne sktadajace si¢
gltéwnie z nierozpuszczalnej frakeji btonnika oraz
jeczmien w formie suplementu, bogaty we fruktany;
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skrobi¢ oporng i B-glukany. W badaniu wzigty udziat
osoby zwyczajowo spozywajace mniej niz 12 g blon-
nika pokarmowego dziennie. Badanym zalecono
spozywanie zbozowych batonikéw o masie 40,7 g dwa
razy dziennie przez 4 tygodnie jako dodatek do ich
normalnej diety. Baze do przygotowania batonikéw
stanowily: margaryna, brazowy cukier, ekstrakt z jaj
i wanilii. Batoniki zawieraly dodatek tylko otrebéw
pszennych, tylko jeczmienia lub otr¢bow i jeczmienia
jednoczesnie. Znaczacg zmiane w liczebnosci bakterii
z rodzaju Bacteroides zaobserwowano w 4 tygodniu
stosowania interwencji zywieniowej. Spozywanie 12 g
jeczmienia dziennie spowodowato znaczny wzrost
stezenia SCFA w kale badanych w poréwnaniu do
parametrow wyjsciowych. Liczba bakterii produkuja-
cych maslanijego stezenie w kale byly istotnie wyzsze
w grupach stosujacych otreby w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. Podaz frakeji nierozpuszczalnej blonnika
z dietg wynosita 4,8 g/dzien, a ogélna podaz btonnika
pokarmowego byta réwna 5,1 g/dzien. Zaréwno sto-
sowanie otrebow; jak i jeczmienia, przyczynito si¢ do
korzystnych zmian w sktadzie mikrobioty jelitowe;.
W badaniu przeprowadzonym przez Kaczmarek
i wsp. [22] wykazano wptyw spozycia brokutéw na
mikrobiote jelitowa u zdrowych oséb dorostych. Bro-
kuly sa dobrym zrédtem btonnika pokarmowego oraz
glukozynolanéw. Glukozynolany, to zwigzki fitoche-
miczne, sktadajace si¢ z czasteczek glukozy i siarko-
organicznego tancucha bocznego. Bakterie jelitowe
wykazujg zdolnos§¢ przeksztatcania nieaktywnych
glukozynolanéw do bioaktywnych izotiocyjanianéw
(ITC). Brokuty wykorzystane do tego badania zawie-
raly $rednio 5 g btonnika w 200 g brokutéw, z czego
3,5 g stanowita frakcja nierozpuszczalna. Wykaza-
no, ze spozycie 200 g porcji gotowanych brokutéw
dziennie wptywato pozytywnie na sktad mikrobioty
jelitowej, co powigzano ze zwickszong podaza wtékna
pokarmowego. U 0sob spozywajacych brokuty zaobser-
wowano takze wzrost stezenia metabolitow glukozy-
nolanéw. Badacze wnioskowali, ze zmiany w skladzie
mikrobiomu mogty by¢ zwigzane ze zwigkszeniem
biodostgpnosci metabolitéw glukozynolanow.

W amerykanskim badaniu dowiedziono, ze wigk-
szy wplyw na zmiang w sktadzie mikrobioty jelitowe;j
miata dieta sktadajgca si¢ z produktow zwierzecych niz
ro$linnych. Autorzy badania zastosowali dwa rodzaje
diet wéroéd zdrowych oséb dorostych, z czego jedna
sktadata si¢ glownie z produktow roslinnych, takich
jak nasiona roslin straczkowych, owoce i warzywa oraz
produkty zbozowe, a druga z produktéw zwierzecych:
miesa, jaj i serow. Uczestnicy badania zostali poin-
struowani, aby spozywac tylko pokarmy dostarczone
przez badaczy. Kazdy rodzaj diety zastosowano przez
6 kolejnych dni u wszystkich badanych. Dieta sktada-
jaca si¢ z produktow zwierzecych dostarczata 69,5%

energii z ttuszczéw 1 30,1% energii z biatka. Dieta
z przewazajaca zawartoscig produktéw pochodzenia
roslinnego zawierala 43,5 g btonnika, podczas gdy
podaz thuszczow i biatka z dieta wynosita odpowiednio
22,1% 1 10,0% wartosci energetycznej diety. Zmiany
w sktadzie mikrobiomu zaobserwowano w pierwszym
dniu po przemieszczeniu si¢ pokarmu do dystalnej
czesci przewodu pokarmowego. W prébkach katu
uczestnikéw badania stosujgcych diet¢ z przewaga
produktéw pochodzenia zwierzecego wykazano duzg
liczebnos¢ bakterii stosowanych jako kultury startero-
we do zywnosci fermentowanej, takich jak Lactobacil-
lus lactis. Mikrobiom uczestnikéw badania powrdcit
do pierwotnej struktury dwa dni po zakonczeniu
stosowania diety zawierajacej produkty pochodzenia
zwierzecego. Zaobserwowano dodatnig korelacje mie-
dzy spozyciem btonnika pokarmowego a zawartoscia
bakterii komensalnych w przewodzie pokarmowym,
jak réwniez stezeniem SCFA. Stosowanie diety o duzej
zawartos$ci produktow zwierzecych skutkowato obni-
zeniem zawarto$ci produktéw fermentacji weglowo-
danéw i wyzszym stezeniem produktéw fermentacji
aminokwasow w badanych prébkach katu. Ponadto
zaobserwowano, ze stosowanie diety sktadajacej sie
z produktéow pochodzenia zwierzecego przyczynito
si¢ do kolonizacji przewodu pokarmowego przez
grzyby [23].

Zhong H i wsp. [24] przeprowadzili badanie
wsrdd dunskich dzieci 1 zaobserwowali, ze karmienie
piersig i sposéb zywienia w okresie przedszkolnym
korelowaty ze sktadem mikrobioty jelitowej u tych
dzieci w wieku 6-9 lat. Dane dotyczace sposobu zy-
wienia i aktywnosci fizycznej badanych dzieci zostaty
zebrane przez rodzicéw od okresu cigzy do momentu
ukonczenia 5 r.z. dzieci. Wyniki badania potwierdzity
korzystny wptyw diety sktadajacej si¢ gtownie z pro-
duktéw roslinnych na sktad mikrobioty jelitowej dzieci
w wieku szkolnym.

Stosowanie diety §rodziemnomorskiej przez
zdrowych dorostych Wtochéw przyczynito si¢ do
korzystnych zmian w sktadzie mikrobioty jelitowe;.
W badaniu wzi¢to udziat 51 wegetarian, 51 wegan
51 oséb niestosujacych zadnej eliminacyjnej diety. Na
podstawie informacji uzyskanych od uczestnikéw ba-
dania ustalono, ze 88% z nich stosowato wszystkie lub
prawie wszystkie zasady diety §rédziemnomorskie;.
Zaobserwowano, ze osoby spozywajace wigcej owocow,
warzyw, nasion roslin strgczkowych i dostarczajacy
wiecej btonnika ogétem z dietg charakteryzowali si¢
zwigkszong zawartoscig krétkotancuchowych kwasow
tluszczowych w kale (octowego, propanowego i bu-
tanowego) niz osoby deklarujace czestsze spozycie
produktéw pochodzenia zwierzecego. Stezenie tych
kwasow byto wprost proporcjonalne do stopnia reali-
zacji zalecen zywieniowych diety srédziemnomorskiej
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oraz do spozycia produktéw pochodzenia roslinnego.
Z kolei wyzsze stezenie walerianianu i kapronianu
bylo zwigzane ze spozywaniem pokarméw pochodze-
nia zwierzecego bogatych w biatko i ttuszez [21].

Prebiotyki, to nietrawione sktadniki Zywnosci,
bedace sktadowa blonnika pokarmowego, ktére
korzystnie wptywaja na zdrowie cztowieka poprzez
selektywne stymulowanie wzrostu lub aktywnosci
bakterii bytujacych w okreznicy [37]. Podaz prebio-
tykéw z dietg jest jednym ze sposobéw modulowania
sktadu mikrobioty jelitowej [ 38]. Prebiotyki ulegaja
fermentacji przez mikrobiote jelitowg i stanowig zro-
dfo energii dla drobnoustrojéw kolonizujacych jelito
grube. Wystepuja one naturalnie w wielu produktach
spozywczych, ale moga by¢ takze izolowane z roélin,
syntetyzowane z laktozy lub sacharozy metodami
enzymatycznymi [37]. Do najbardziej znanych pre-
biotykéw nalezg fruktany, takie jak inulina, fruktooli-
gosacharydy (FOS), galaktooligosacharydy (GOS)
i laktuloza. Inulina powszechnie wystepuje w wielu
produktach pochodzenia roslinnego, w tym w cyko-
rii, cebuli, porze, czosnku, karczochach, pomidorach
i bananach. Zrédlem pokarmowym FOS s3: surowa
cebula, banany, karczochy, cykoria, czosnek oraz psze-
nica, natomiast GOS i laktuloza wystepuja w mleku
i produktach mlecznych. Oproécz fruktanéw funkeje
prebiotyczne wykazuje skrobia oporna. Jest to skta-
dowa btonnika pokarmowego obejmujaca wszystkie
produkty degradacji skrobi, ktére nie s3 wchianiane
i trawione w jelicie cienkim [30]. Wystepuje ona
w produktach zbozowych (pieczywie, ptatkach zbo-
zowych), nasionach roélin straczkowych, niektérych
orzechach i nasionach, niedojrzatych bananach. Efekt
bifidogenny prebiotykéw zalezny jest od jego rodzaju
i zawartosci oraz od liczebnosci bakterii z rodzaju
Bifidobacterium w jelicie [37].

W badaniach na zwierzetach zaobserwowano, ze
dodatek skrobi opornej do diety spowodowat istotne
zwickszenie liczebnosci Bifidobacteriumi Lactobacillus
w kale zwierzat, co byto wprost proporcjonalne do
podazy skrobi opornej z dieta [ 39].

Inulina i fruktooligosacharydy, to prebiotyki
o szczegblnie udokumentowanym prozdrowotnym
dziataniu. Inulina istotnie przyczynia si¢ do zwigk-
szenia liczebnosci bakterii kwasu mlekowego w prze-
wodzie pokarmowym. W badaniu przeprowadzonym
przez Ramirez-Farias i wsp. [38] zbadano zmiany
w sktadzie mikrobioty jelitowej w odpowiedzi na
stosowanie 10 g/dzien suplementéw inuliny. Stwier-
dzono wyzsza wzgledna liczebnos$¢ bakterii kwasu
mlekowego u badanych przyjmujacych inuling w po-
réwnaniu z grupa kontrolng. Nie wykazano istotnie
statystycznych r6znic pomiedzy grupg badang i grupa
kontrolng w poziomach SCFA u tych oséb.

Zastosowanie diety z dodatkiem niemodyfiko-
wanej skrobi ekstrahowanej z bulw ziemniaka oraz
diety z dodatkiem inuliny wsrdd studentéw zwigk-
szylo 6,5-krotnie liczebnos¢ Bifidobacterium faecale,
Bifidobacterium adolescentis i Bifidobacterium stercoris
w badanych prébkach, co spowodowato znaczne pod-
wyzszenie calkowitego stezenia SCFA [40].

Polifenole

Szczegdlne znaczenie w stymulowaniu wzrostu
komensalnych drobnoustrojéw wykazuja produkty
bedace zaréwno zZrédtem btonnika pokarmowego, jak
ipolifenoli[ 11,41, 42]. Polifenole sg stabo wchtaniane
wjelicie cienkim, dzigki czemu docieraja do okreznicy,
gdzie sa katabolizowane do kwaséw fenolowych przez
mikrobiote jelitows. Szczegdlnie dobrym zrddlem
pokarmowym polifenoli sa produkty roslinne, takie
jak kakao, owoc granatu, owoce jagodowe, cytrusy,
morele, jabtka, petnoziarniste platki zbozowe, kar-
czochy, daktyle, pomidory, cebula, jarmuz, herbata,
kawa [11, 42]. Blonnik pokarmowy moze znaczaco
wplywaé na metabolizm polifenoli w okreznicy. Wy-
kazano, ze raftilina (oligosacharyd) oraz pektyna ha-
mowaly rozktad rutyny do kwaséw fenolowych przez
bakterie jelitowe, podczas gdy rutyna i kwercetyna nie
wptywaty na produkcje SCFA z fermentacji tych wio-
kien w badaniach przeprowadzonych na hodowlach
komoérkowych in vitro [42].

W innym badaniu przeprowadzonym na ho-
dowlach komérkowych in vitro zaobserwowano, ze
B-glukany i czarna herbata synergicznie wptywaly na
catkowitg produkcje kwasow fenolowych i SCFA przez
mikrobiote jelitowa [41].

Eid i wsp. [11] zbadali wplyw spozycia daktyli
charakteryzujacych si¢ wysoka zawartoscig frakeji
nierozpuszczalnej blonnika oraz polifenoli na zmiany
w skladzie mikrobioty jelitowej zdrowych oséb doro-
stych. Badanie polegato na przeprowadzeniu ekspery-
mentu na hodowlach komérkowych in vitro z wyko-
rzystaniem probek katu pobranych od ludzi. W tym
celu zastosowano §wieze daktyle oraz przygotowany
ekstrakt z daktyli z dodatkiem wyciagu z polifenoli. Juz
po 51 10 godzinach od spozycia samych daktyli zna-
czgco zwigkszyla sie liczba bifidobakterii w badanych
probkach. Spozycie ekstraktu z daktyli z dodatkiem
wyciagu z polifenoli skutkowato znacznym wzrostem
bifidobakterii po 5 godzinie, ale po 48 godzinie od ich
spozycia obnizyla si¢ catkowita liczba bakteroidow
w badanych prébkach katu. Zmniejszenie liczebno-
$ci bakterii moglo wynika¢ z zastosowania czystych
ekstraktow polifenolowych, w ktorych polifenole
wykazujg zdolnos$¢ wigzania si¢ z blonami komodrek
bakteryjnych, hamujac w ten sposéb ich wzrost. Wy-
niki badania wskazywaty, ze spozycie daktyli znaczaco
stymulowato wzrost bakterii z rodzaju Bifidobacterium
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w prébkach katu pobranych od badanych. Mimo, ze
spozycie daktyli wywolato efekt bifidogenny, to byt
on znacznie mniejszy niz pod wptywem podazy fruk-
tooligosacharydéw z dieta.

Weglowodany przyswajalne

Weglowodany przyswajalne wykazuja odmienne
dzialanie w stosunku do mikrobioty jelitowej niz
polisacharydy nieprzyswajalne. Dostarczanie duzych
ilosci glukozy, fruktozy i sacharozy z dietg przyczynia
si¢ do zwigkszenia wzglednej liczebnosci bakterii
zrodzaju Bifidobacterium i zmniejszenia liczby bakterii
z rodzaju Bacteroides [1]. Sen i wsp. [43] poréwnali
sktad mikrobioty jelitowej zwierzat do§wiadczalnych
w zaleznosci od podazy weglowodanéw i ttuszezow
z dieta. Zwierzeta zostaly podzielone na 3 grupy
i przez 4 tygodnie podawano im karme¢ o odmiennej
zawartosci ttuszczéw i sacharozy. W grupach inter-
wencyjnych zastosowano karme o wysokiej zawartosci
ttuszczéw i sacharozy oraz karme o wysokiej zawartosci
sacharozy, ale niskiej zawartosci thuszczéw. Natomiast
w grupie kontrolnej karma charakteryzowata si¢ niskg
zawartoScia ttuszczow i sacharozy. Zaobserwowano, ze
zastosowanie diety wysokoweglowodanoweju zwierzat
doswiadczalnych, niezaleznie od zawartosci ttuszezow
wywotalo gwattowng zmiane w sktadzie mikrobioty
jelitowej. Stosowanie diety o wysokiej zawarto$ci we-
glowodanéw skutkowato znacznym zmniejszeniem
réznorodnosci drobnoustrojow w ciggu jednego tygo-
dnia od wprowadzenia diety. Obnizenie zréznicowania
w sktadzie mikrobioty obserwowano w obu grupach
interwencyjnych przez caty okres trwania badania.
Najbardziejistotne zmiany zaobserwowano w zmianie
wzglednej liczebnosci bakterii z rodzaju Lactobacillus.
Wyrazniejsze zmiany w sktadzie mikrobioty zaobser-
wowano w grupie, w ktorej zastosowano diete o wyso-
kiej zawartosci zarowno sacharozy i ttuszczu. Ponadto
wykazano, ze dieta bogata w weglowodany indukowata
stan zapalny jelit, zwigkszala przepuszczalnosc jelit
i zaburzata funkcjonowanie osi mézgowo-jelitowe;j
w poréwnaniu z grupa kontrolng.

Sztuczne Srodki stodzgce stanowig czestg alter-
natywe dla naturalnego cukru. Zaobserwowano, ze
spozycie sztucznych §rodkow stodzacych, takich jak
sacharyna, aspartam i sukraloza, moze indukowa¢
nietolerancje glukozy w wigkszym stopniu niz spo-
zywanie sacharozy i glukozy. Uwaza sig, ze sztuczne
stodziki posrednicza w tym procesie oddzialujac na
mikrobiote jelitowa. W badaniu na zwierzetach zaob-
serwowano dysbioze jelitowa u myszy karmionych sa-
charyna, zwigzang ze zwigkszong wzgledna liczebno-
Scig bakterii z rodzaju Bacteroides i zmniejszona liczba
Lactobacillus reuteri. Spozycie sztucznych stodzikéow,
jako zamiennikéw cukru, réwniez jest zwigzane z nie-
korzystnymi zmianami w sktadzie mikrobioty [1].

Probiotyki

Probiotyki, to zywe, bezpieczne dla ludzi mikroor-
ganizmy, ktore pozytywnie oddziatuja na zdrowie czto-
wieka [44]. Najpopularniejsze szczepy probiotyczne,
to Lactobacillus i Bifidobacterium [44, 45]. Probiotyki
wplywaja na proliferacje i réznicowanie komorek
nabtonka jelitowego, wzmocnienie bariery jelitowej,
wykazuja dzialanie immunomodulujace, a takze
oddziatuja na sktad mikrobioty jelitowej. Bakterie
probiotyczne produkuja zwiazki przeciwdrobnoustro-
jowe, ktore hamuja wzrost patogennych drobnoustro-
jow, konkurujac z nimi o receptory i miejsce kolonizacji
w jelicie [45]. Produkty probiotyczne sg zaliczane
do zywnosci funkcjonalnej ze wzgledu na korzystane
oddziatywanie na sktad mikrobiomu, potencjalne
dziatanie antykancerogenne i hipocholesterolemicz-
ne, utatwianie wchlaniania laktozy w przewodzie
pokarmowym oraz zmniejszanie objawéw alergii [46 ].
Probiotyki pomagaja rowniez przywrécic sktad mikro-
biomu gospodarza podczas antybiotykoterapii [47 ].

Zrédlem pokarmowym probiotykéw s fermento-
wane produkty mleczne, takie jak jogurt, kefir, mleko
acidofilne oraz sery [48]. Korzystny efekt wynikaja-
cy z zastosowania probiotykéw jest zalezny od jego
dawki. Zalecana dawka dobowa, ktéra jest uznana
za najbardziej skuteczng w zasiedlaniu przewodu
pokarmowego cztowieka przez komensalne bakterie
wynosi 10°-10? szczepéw bakteryjnych zdolnych do
przezycia w organizmie cztowieka. Spozycie r6znych
produktéow mlecznych zawierajacych 107-107 jed-
nostek tworzacych kolonie wywotuje zwigkszenie
liczebnosci bakterii kwasu mlekowego i bifidobakte-
rii w kale, czemu towarzyszy spadek liczby bakterii
z grupy coli i tagodzenie objawéw niektérych choréb
uludzi. W celu pokrycia sugerowanej dziennej podazy
probiotykow w ilosci powyzej 108/g, nalezy spozywac
regularnie produkty probiotyczne w ilosci 300-400 g/
tydzien. Na zywotno$¢ bakterii kwasu mlekowego
wptywa pH zotadka, enzymy trawienne, sole zétciowe,
w zwigzku z czym tylko 20-40% kultur probiotycz-
nych zawartych w produktach mlecznych przezywa
w zoladku i jest w stanie dotrze¢ do dalszych odcin-
kéw przewodu pokarmowego. Konieczne jest zatem
utrzymanie zywotnosci organizméw probiotycznych,
zaréwno podczas przetwarzania, przechowywania, jak
i przezywalnosci w przewodzie pokarmowym, w celu
uzyskania efektow profilaktycznych [46]. Najczesciej
wykorzystywanymi szczepami do produkeji zywnosci
probiotycznej sa: Streptococcus thermophilus, Lactoba-
cillus bulgaricu, L. acidophilu, L. bulgaricu, Saccharo-
myces cerevisiae [48]. Jednym ze szczepéw o najlepiej
udokumentowanym dzialaniu probiotycznym jest
Lactobacillus casei DN 114001 [47].

Zrédtem probiotykéw w zywnosci oprocz fermen-
towanych produktéw mlecznych sg takze produkty
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kwaszone [49 ]. Kwaszone warzywa sa szczeg6lnie do-
brym zrédlem bakterii kwasu mlekowego, dlatego dieta
obfitujaca w fermentowane warzywa kapustne moze
promowac wzrost Lactobacillus w okreznicy. Kellingray
iwsp. [ 50] przeprowadzili badanie, w ktérym oceniali
wplyw spozycia §wiezych warzyw kapustnych, boga-
tych w zwiazki siarkowe, na obecnos¢ bakterii kwasu
mlekowego u zdrowych 0séb dorostych. Zastosowano
dwa rodzaje diet, z czego jedna charakteryzowata sie
niska, a druga wysokg zawartoscig warzyw kapust-
nych. Dieta o niskiej zawartosci warzyw kapustnych
sktadata si¢ z jednej 84 g porcji mrozonych brokutéw
lub jednej 84 g porcji mrozonego kalafiora. Uczest-
nikom polecono spozywaé porcje jednego warzywa
w ciggu pierwszego tygodnia i porcje drugiego warzywa
w nastepnym tygodniu. Dieta o wysokiej zawartosci
warzyw kapustnych sktadata sie z szesciu porcjipo 84 g
mrozonych brokutéw kazda, szesciu porcji po 84 g
mrozonego kalafiora kazda oraz szesciu 300 g porcji
zup z brokutéw i stodkich ziemniakéw zawierajacych
84 g brokutéw na jedng porcje. Trzy porcje brokutéw,
trzy porcje kalafiora i trzy porcje zupy spozywano
w ciaggu jednego tygodnia. Badani zastosowali kazdg
z diet przez okres 14 dni. Stwierdzono, ze spozycie
warzyw kapustnych z dieta nie mialo wptywu na
wzrost bakterii kwasu mlekowego w przewodzie po-
karmowym, natomiast pod wptywem stosowania diety
o wysokiej zawartosci warzyw kapustnych doszto do
zwigkszenia liczby bakterii siarkowych.

W badaniu Kushida i wsp. [51] wdrozenie
tradycyjnej diety japonskiej z 1975 r. spowodowato
zwigkszenie liczby bakterii komensalnych w przewo-
dzie pokarmowym zdrowych dorostych oséb. Sposéb
zywienia Japonczykéw w 1975 r. charakteryzowat sie
urozmaiceniem oraz duzym spozyciem produktow
fermentowanych w poréwnaniu do ich wspélczesne;j
diety. Ponadto dieta ta odznaczata si¢ wysoka zawar-
toscig btonnika pokarmowego. Gléwnym zrédtem
btonnika w tradycyjnej diecie Japonczykow byly
nasiona soi, ziemniaki, warzywa, grzyby i wodoro-
sty. Wysokie spozycie fermentowanych produktow
sojowych, takich jak miso, sos sojowy i natto, przy-
czynilo si¢ zwigkszenia zawartosci bakterii z rodzaju
Lactobacillus i Bifidobacterium w jelicie, jednoczes$nie
zmniejszajac liczbe bakterii patogennych z rodzaju
Clostridium. W japonskiej diecie z 1975 r. stosowano
techniki kulinarne, takie jak gotowanie tradycyjne
i gotowanie na parze. Smazenie na oleju byto rzadko
wykorzystywang metodg obrobki termicznej zyw-
nosci. Mieszkancy Japonii spozywali bardzo duzo
produktéw w formie surowej. Struktura energetyczna
diety Japonczykéw z 1975 r. roznita si¢ od struktury
energetycznej ich wspétczesnej diety pod wzgledem
zawartosci ttuszezow 1 weglowodandw. Wspdlezesna
dieta Japonczykow charakteryzuje si¢ wyzszym udzia-

tem ttuszczow i nizszym udzialem weglowodanow niz
tradycyjna dieta z lat 70. XX w. Wyniki te sugeruja, ze
zmiany w sktadzie mikrobiomu Japonczykéw wynikaty
z prozdrowotnych wiasciwosci japonskiej diety sprzed
40 lat, w tym w duzej mierze ze spozycia fermentowa-
nych produktéw spozywczych.

Ttuszcze

W badaniach z udzialem zwierzat doswiadczal-
nych wykazano, ze dieta wysokottuszczowa indukuje
zwigkszenie wzglednej liczebnosci bakterii Firmi-
cutes oraz zmniejsza wzgledng liczebnosé Bactero-
idetes w przewodzie pokarmowym. Wyniki badania
Evans i wsp. [52] wskazuja, ze zastosowanie diety
z zawartoscig ttuszczéw na poziomie 60% wartosci
energetycznej diety sprzyja niekorzystnym zmia-
nom w sktadzie mikrobioty jelitowej w poréwnaniu
do zwierzat karmionych dietg dostarczajaca 10%
energii z ttuszczéw. Autorzy badania wskazuja, ze
sktad mikrobiomu jest zalezny od udziatu poszcze-
gélnych kwaséw ttuszczowych w diecie. W badaniu
tym zrédlem ttuszczu byt smalec o zawartosci 32,0%
kwasow ttuszczowych nasyconych, 35,9% kwaséw
tluszczowych jednonienasyconych i 32,0% kwasow
tluszczowych wielonasyconych wartosci energetycz-
nej diety. Ponadto zwierzeta, u ktérych zastosowano
diete niskottuszczows przebiegaty na kole zawieszo-
nym w klatce §rednio 82 km/tydzien, a w przypadku
diety wysokotluszczowej 89 km/tydzien. Wykazano
dodatnig korelacje pomigdzy aktywnoscig fizyczng
azmianamiw sktadzie mikrobioty badanych zwierzat.
Zaobserwowano, ze aktywnos¢ fizyczna wptywata
korzystnie na sktad mikrobioty jelitowej, niezaleznie
od zawartosci ttuszczow w zastosowanej diecie.

W badaniu przeprowadzonym przez Lecomte
i wsp. [16] potwierdzono te wyniki i wykazano, ze
u zwierzat doswiadczalnych karmionych dietg z wy-
soka zawartoscig ttuszczow ogétem, istotnie obnizyta
si¢ liczba bakterii Lactobacillus, a zwigkszyta si¢ liczba
bakterii patogennych. W pierwszej grupie interwen-
cyjnej dieta skladala si¢ z granulatu skladajacego si¢
z 43% energii z ttuszczéw. W drugiej grupie zastoso-
wano sproszkowang karme z dodatkiem stodzonego
skondensowanego mleka i ttuszczu zwierzecego
wyekstrahowanego ze smalcu o ogdlnej zawartosci
tluszczow wynoszacej 51% wartosci energetycznej
diety. W grupie kontrolnej zawartos$¢ ttuszczow
w diecie stanowita 12% struktury energetycznej diety.
Interwencje zywieniowe zastosowano przez 16 tygo-
dni. Wzgledna liczebno$¢ bakterii Lactobacillus byta
wyzsza u zwierzat z niskg zawartos$cig masy tkanki
tluszczowej 1 niskg masa ciata. Badacze wnioskowali,
ze obecnos¢ Lactobacillus w przewodzie pokarmowym
byta skorelowana z obnizeniem lub przyrostem masy
ciata badanych zwierzat.
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Zastosowanie 10-tygodniowej diety wysokottusz-
czowej i wysokoweglowodanowej u zwierzat doswiad-
czalnych spowodowato ilo$ciowe zmiany w skladzie
mikrobioty. Przez pierwsze 12 tygodni interwencji
zwierzeta otrzymywatly karme zawierajaca tylko 6,2%
energii z ttuszczéw, nastepnie zastosowano diete wy-
sokottuszczowa, w ktorej 35% wartosci energetycznej
diety stanowit tluszcz. Konsekwencja wdrozenia in-
terwencji zywieniowej byto zmniejszenie liczebnosci
Bacteroidetes oraz Lactobacillus w przewodzie pokar-
mowym [ 3].

W badaniu przeprowadzonym na modelach zwie-
rzecych wykazano, ze poszczegolne kwasy ttuszczowe
moga modulowa¢ sktad mikrobioty jelitowej. Caesar
i wsp. [ 53] zaobserwowali istotne zmniejszenie roz-
norodnosci drobnoustrojow u zwierzat karmionych
smalcem w poréwnaniu do zwierzat karmionych
olejem rybnym. W 11 tygodniu interwencji zywie-
niowej wykazano istotnie wigkszg zawarto$¢ bakterii
z rodzaju Bifidobacterium, Lactobacillus i Streptococcus
po zastosowaniu oleju rybnego niz smalcu. Znaczacy
wzrost Lactobacillus w przewodzie pokarmowym wy-
stapit juz po 3 tygodniach stosowania oleju rybnego.
Pomimo znaczacych réznic w sktadzie mikrobioty
jelitowej, zawarto$¢ SCFA pozostata niezmienna w obu
grupach przez caty okres trwania badania.

L-karnityna

Coraz wigcej doniesien sugeruje, ze mikrobiota
jelitowa odgrywa znaczaca role w rozwoju choréb
uktadu krazenia. Podaz niektérych sktadnikow od-
zywcezych i ich metabolizowanie przez mikrobiote
moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju choréb serco-
wo-naczyniowych [54-56]. Wykazano, ze cholina,
fosfatydylocholina, karnityna i inne sktadniki diety
o strukturze trimetyloaminy znajdujace si¢ w r6znych
rodzajach migsa, z6ttku jaja i innych produktach
pochodzenia zwierzecego sa metabolizowane przez
mikrobiote jelitowa [ 54 ]. Konsekwencjg tego procesu
jest wytworzenie zwigzku o nazwie trimetyloamina
(TMA), ktéry jest utleniany przez watrobowe flawiny
monooksygenazy, tworzac N-tlenek trimetyloaminy
(TMAQ). Jest to toksyczny metabolit mikrobioty, kt6-
ry wykazuje dziatanie proaterogenne i zwigksza ryzyko
sercowo-naczyniowe [ 55]. Ponadto promuje tworze-
nie komorek piankowatych makrofagdw, przyczynia
si¢ do nadreaktywnosci plytek krwi, zmienionego
transportu kwasow zétciowych i cholesterolu oraz po-
woduje aktywacje szlaku zapalnego [ 56 ]. Odkrycia te
wskazuja, ze inne sktadniki diety o strukturze trimety-
loaminy moga réwniez stymulowac¢ produkcje TMAO
z udziatem mikrobioty i promowac rozw6j miazdzycy.

L-karnityna wystepuje w duzych ilo$ciach
w czerwonym migsie i posiada strukture podobng do
choliny. W ostatnim czasie znacznie wzrosto spozy-

cie i suplementacja L-karnityny w spoteczenstwach
uprzemystowionych [ 55]. W badaniu Park i wsp. [ 54]
oceniono wplyw diet z r6zng zawartoscig ttuszczu na
poziomy TMAQO w organizmie badanych. Badani za-
stosowali diete z duzg zawartoscia nasyconych kwasow
ttuszczowych pochodzenia zwierzecego (Atkinsa),
diete o umiarkowanej zawartosci ttuszczu na styl
diety §rédziemnomorskiej (South Beach) oraz diete
niskotluszczows z przewagg produktéow pochodzenia
roSlinnego (Ornisha). Wszystkie rodzaje diet byty
stosowane przez badanych przez 4 tygodnie naste-
pujac po sobie z 4 tygodniowymi okresami przerw
pomiedzy poszczegdlnymi dietami. Znacznie wyzsze
poziomy TMAQO zaobserwowano podczas stosowania
diety o wysokiej zawartosci ttuszczu zwierzecego w po-
réwnaniu z dietg niskottuszczowg. Wnioskowano, ze
bylo to zwigzane ze zwigkszona podaza L-karnityny
wystepujacej w czerwonym migsie oraz fosfatydy-
locholiny wystepujacej gtéwnie w zoéttku jaja, ktore
stanowig substrat do produkeji TMAO przez mikro-
biote jelitowa. Nawet krotkotrwate stosowanie diety
o wysokiej zawartosci ttuszczu, gléwnie pochodzenia
zwierzecego, w poréwnaniu z dietg oparta gtéwnie na
produktach roslinnych, jest zwigzane ze zwigkszeniem
produkeji TMAO przez bakterie jelitowe.

W innym badaniu zaobserwowano istotnie wyzsze
stezenie TMAO w moczu u 0s6b spozywajacych wigcej
produktéw miesnych niz u wegetarian i wegan. Pod-
wyzszony poziom TMAQ byt zwigzany z obecnoscia
drobnoustrojow zdolnych do produkcji tego zwiazku
w przewodzie pokarmowym, ktérych liczebnosé
zwiegkszala si¢ pod wptywem konsumpcji produktéw
zwierzecych [21].

Wyniki badan sugeruja, ze poziom TMAO w or-
ganizmie koreluje z rozmiarem blaszki miazdzycowej
izwigksza ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych,
takich jak zawal migénia sercowego, udar oraz zgon
niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka choréb ser-
cowo-naczyniowych [ 54, 55].

Aktywnosc¢ fizyczna

Wysoki wskaznik aktywnosci fizycznej potaczony
z podaza biatka na poziomie 22% (248 g) wartosci
energetycznej diety, co stanowi 2,36 g bialka na
kilogram masy ciala, to czynniki zwigkszajace roz-
norodno$¢ mikrobioty jelitowej. W badaniu Clarke
i wsp. [57] wykazano istotne statystycznie rdéznice
w sktadzie mikrobioty jelitowej profesjonalnych za-
wodnikéw rugby w poréwnaniu z osobami niewyka-
zujgcymi aktywnosci fizycznej. Zawodnicy spozywali
znacznie wigcej produktow bedacych Zrédlem biatka,
tluszczu ogdtem, jedno- i wielonienasyconych kwasow
tluszczowych, a takze weglowodanéw ogétem i bton-
nika pokarmowego niz w grupie kontrolnej. Podaz
weglowodanéw ogdtem z dietg sportowcdw wynosita
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49% (572 g) wartosci energetycznej diety, a zawarto$c
btonnika pokarmowego byta réwna 39 g/dzien przy
wartosci energetycznej diety na poziomie 4449 keal.
Gléwnym Zrédtem biatka we wszystkich badanych
grupach bylo migso i produkty migsne. Istotnym
zrédlem biatka w diecie zawodnikéw byty odzywki
biatkowe. Wykazano dodatnig korelacja miedzy r6zno-
rodnoscig drobnoustrojow w badanej prébee a podaza
biatka z dietg. Odnotowano, ze w grupie sportowcoéw
spozywano wigksze ilo$ci warzyw i owocoéw niz w gru-
pie kontrolnej, z kolei w tej drugiej zaobserwowano
wyzsze spozycie przetworzonych, stodkich przekgsek
niz w grupie zawodnikéw. R6znorodnosc i liczebnosé
drobnoustrojow w przewodzie pokarmowym sportow-
cOw byla znacznie wigcksza niz w grupie kontrolne;j.
Jednakze nizsza wzgledna liczebnos$¢ bakterii Bac-
teroides i Lactobacillus byta w grupie sportowcow niz
w grupie kontrolnej.

Ksenobiotyki

Mikrobiota jelitowa moze wpltywaé na metabolizm
ibiodostepnos¢ ksenobiotykéw w ludzkim organizmie
[4]. Ksenobiotyki moga oddziatywa¢ na mikrobiote,
jednak zaréwno wptyw mikrobioty jelitowej na meta-
bolizm ksenobiotykéw, jak i wpltyw ksenobiotykéw na
mikrobiote nie zostat w petni poznany. Obecnie wia-
domo, ze mikrobiota moduluje biodostepnos¢, bioak-
tywnosc 1 toksycznosé¢ lekow w ludzkim organizmie
[4, 58]. Niektore mikroorganizmy przewodu pokar-
mowego moga zmniejszaé toksyczne dziatanie kseno-
biotykéw w organizmie cztowieka. Do ksenobiotykéw
nalezg zwiazki powstajace pod wptywem obrébki
termicznej zywnosci. Naleza do nich heterocykliczne
aminy (HCA), wielopierscieniowe weglowodory aro-
matyczne (WWA) oraz nitrozaminy. Heterocykliczne
aminy powstaja w zywnosci pod wptywem obrébki
termicznej, takiejjak smazenie, grillowanie lub praze-
nie. WWA powstaja w wielu produktach spozywczych
pod wpltywem smazenia, grillowania i pieczenia. Do
wytworzenia WWA dochodzi podczas obrébki zywno-
$ci w wysokich temperaturach, poprzez bezposredni
kontakt kropelek tluszczéw ze zrédtem ciepta, np.
zdymem wytwarzanym podczas grillowania zywnosci.
Najwyzsze stezenia WWA stwierdzono w wedzonych
produktach i grillowanych migsach [58].

Benzo[a]piren jest rakotwérczym zwigzkiem na-
lezacym WWA. Gléwnym jego zroédlem sg produkty
spozywcze po obrébce termicznej w wysokich tem-
peraturach oraz palenie tytoniu. Zaobserwowano, ze
mikrobiota wykazuje zdolnos¢ do degradacji benzo[a]
pirenu. W jednym z badan oceniono wptyw benzo[a]
pirenu na sktad mikrobioty katowej. W tym celu zain-
kubowano dwie r6zne mikrobioty katowe z dodatkiem
oleju stonecznikowego zawierajacego benzo[a]piren
w odmiennych stezeniach. Wykazano, ze ekspozycja

na benzo[a]piren nie wptyneta znaczgco na strukture
mikrobioty jelitowej, jednak dowiedziono, ze obecnos¢
tego zwiazku przyczynita si¢ do zmian w aktywnosci
bakterii jelitowych [59]. Badania z udzialem ludzi
wskazuja wytacznie na zmiany aktywnosci mikrobiomu
pod wplywem ekspozycji na ten zwigzek. Badania na
zwierzetach do$wiadczalnych wskazuja, ze spozycie
zywnosci zawierajacej benzo[ a ] piren wplywa takze na
sktad mikrobioty [ 58]. Przewlekta ekspozycja na dym
papierosowy znaczgco wplywa na mikrobiom jelitowy.
W jednym z badan zwierzgta doswiadczalne poddano
ekspozycji na dym papierosowy przez 24 tygodnie. Wy-
kazano, ze aktywno$¢ bakteryjna i struktura mikrobioty
zostaly znaczaco zmienione w okreznicy z powodu
narazenia na dym. Zaobserwowano zwigkszenie aktyw-
nosci bakterii Lachnospiraceae spp. w okreznicy [ 60].

Akrylamid, to substancja potencjalnie rakotwor-
cza powstajaca pod wpltywem obrébki termicznej
zywno$ci. Do wytworzenia akrylamidu dochodzi
w przypadku smazenia, pieczenia oraz prazenia
produktow przy przekroczeniu temperatury 120°C.
Najwiecej akrylamidu powstaje przy produkeji ptat-
kéw $niadaniowych 1 innych produktéw zbozowych,
kawy; chipsow i frytek. Najwiekszych ilosci akrylamidu
dostarcza do organizmu spozycie kawy. Wchtanianie
akrylamidu w organizmie naste¢puje szybko, a jego usu-
wanie z moczem nastepuje w ciagu 24 godzin. Jedng
z mozliwosci rozktadu akrylamidu jest jego degradacja
przez amidazy drobnoustrojowe. Akrylamid moze
by¢ deaminowany w procesie katalizowanym przez
amidaze lub amidohydrolaze, czego konsekwencja jest
wytworzenie amoniaku i kwasu akrylowego. Nastepnie
kwas akrylowy moze zosta¢ zredukowany do propio-
nianu lub przeksztatcony do B-hydroksypropionianu,
mleczanu lub CO,. Amidazy sa najwazniejszymi en-
zymami zaangazowanymi w degradacje akryloamidu.
Zdolnos¢ do syntezy amidaz przez bakterie bytujace
w przewodzie pokarmowym oznacza, ze potencjalnie
moze istnie¢ mechanizm prowadzacy do degradacji
akrylamidu w ludzkim organizmie. Bakteriami zdol-
nymi do produkcji amidaz sa: Escherichia coli, Ente-
rococcus faecalis, Bacillus clausii, Helicobacter pylori.
Bakterie kwasu mlekowego potencjalnie wykazuja
zdolno$¢ do wykorzystywania akrylamidu, jako zrodta
energii, jednak wymaga to dalszych badan [61].

Interakcje pomiedzy ksenobiotykami pochodza-
cymi z zywnosci, a mikrobiota jelitowa zostaty uznane
za modyfikowalny czynnik rozwoju nowotworu jelita
grubego. Wykazano, ze spozycie przetworzonego
miesa znacznie zwigksza ryzyko rozwoju tego rodzaju
nowotworu. Szacuje sig, ze ryzyko wystgpienia choroby
wzrastao 17% z kazda 100 g porcja czerwonego migsa
spozywanego dziennie, a jeszcze bardziej zwigksza si¢
w przypadku spozycia czerwonego migsa poddanego
obrébce. Obrébka termiczna migsa przyczynia sie do
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powstania zwigzkéw potencjalnie rakotworczych,
takich jak HCA, WWA oraz nitrozaminy, z ktérych
powstaja w organizmie N-nitrozaminy. Dodawanie
azotynow i soli do migsa, a takze poddawanie go
dzialaniu dymu i stosowanie réznych temperatur w za-
leznosci od metody obrébki termicznej, dodatkowo
zwigksza ryzyko rozwoju nowotworu jelita grubego
[58]. W zwiazku z tym potrzebne s3 dalsze badania
w celu okreslenia dlugoterminowego wptywu kseno-
biotykéw pochodzacych z przetwarzania zywnosci na
rozwdj tego rodzaju nowotworu.

W przypadku wigkszosci stosowanych lekow
doustnych, przed ich wchtonig¢ciem dochodzi do inte-
rakeji z mikrobiotg jelitows. Jednak enzymy bakteryjne
wykazujace zdolnos¢ do metabolizowania lekéw sa
w duzej mierze nieznane. W 1983 r. amerykanscy
naukowcy zidentyfikowali bakterig jelitowa Eggerthella
lenta zdolng do zredukowania aktywnej digoksyny do
nieaktywnej dihydrodigoksyny, a takze zasugerowali
potencjalng zdolnos$¢ do metabolizowania lekéw przez
inne gatunki bakterii jelitowych. Na tej podstawie
wnioskowano, ze mikrobiota jelitowa moze modyfi-
kowa¢ aktywnos¢ i toksycznos¢ lekow w przewodzie
pokarmowym cztowieka [4, 62]. Wykazano, ze drob-
noustroje moga takze syntetyzowac czasteczki, ktore
wplywaja na poziom ekspresji enzymow modyfikuja-
cych metabolizm lekéw, np. cytochromu P450 [62].

W badaniu Das i wsp. [62] po raz pierwszy opi-
sano metabolizm ksenobiotykéw z udziatem bakterii
w oparciu o ich genom. Zaobserwowano, ze obecno$é¢
bakterii jelitowych zdolnych do metabolizowania
ksenobiotykéw byta zalezna od czynnikéw geogra-
ficznych i wieku badanych. Ponadto stwierdzono, ze
im wigcej homologéw enzymdéw metabolizujacych
ksenobiotyki w ludzkim mikrobiomie, tym wigksza
zdolno$¢ do metabolizowania ksenobiotykéw. Zwigk-
szenie zdolno$ci metabolicznych ksenobiotykéw przez
bakterie jelitowe moze spowodowac zmniejszenie ich
biodostepnosci w organizmie. To z kolei moze prowa-
dzi¢ do zwigkszenia toksycznosci niektorych lekow.

Sharma i wsp. [4] opracowali nowatorska obli-
czeniowg metodg do przewidywania enzymow meta-
bolicznych i gatunkéw bakterii jelitowych, zdolnych
do metabolizowania ksenobiotykéw i lekéw. W tym
celu skonstruowali baze substratéw dla enzymow
metabolicznych z 491 dostepnych ludzkich bakterii
jelitowych. Skonstruowane przez badaczy narzedzie
zwane DrugBug, na podstawie budowy ksenobiotyku
umozliwia przewidywanie sposobu jego metabolizowa-
nia i zaangazowanych w ten proces enzymow i bakte-
rii. Dostepnos¢ wigkszej liczby ludzkich genomowych
sekwencji drobnoustrojéw jelitowych i odpowiada-
jacych im enzymoéw metabolicznych, w przysztosci
prawdopodobnie poprawi doktadnos¢, czuto$é i zakres
przewidywania przy uzyciu narzedzia DrugBug.

Interwencje zywieniowe moga réwniez oddziaty-
wac¢ na metabolizm lekéw z udzialem drobnoustrojow.
Haiser i wsp. [63] oceniali zdolno$¢ do inaktywacji
digoksyny przez drobnoustroje w zaleznosci od die-
ty. Stwierdzono, ze wzrost Eggerthella lenta wymagat
obecnosci argininy, ktéra stanowita gléwne zrédlo
azotuiwegla dla tej bakterii. Mimo, ze arginina wzma-
gala wzrost E. lenta, to takze hamowata inaktywacje
digoksyny. W badaniu przeprowadzonym w USA na
zwierzetach do$wiadczalnych zaobserwowano, ze
mozna zapobiec niepozadanej aktywnosci drobno-
ustrojow wykorzystujac do tego arginine ze zrodet
pokarmowych. Haiseriwsp. [ 64 ] wykazali réwniez, ze
zwigkszenie ilosci biatka w diecie znaczaco podnosito
poziom digoksyny w surowicy i moczu tylko u zwierzat
skolonizowanych szczepem E. lenta.

Alkohol

Przewlekle nadmierne spozywanie alkoholu istot-
nie oddziatuje na mikrobiotg jelitowa. Jednak zmiany
w sktadzie mikrobioty jelitowej stwierdzono w niewiel-
kiej grupie uzaleznionych. Nadmierne spozycie alko-
holu byto zwigzane ze zwigkszong przepuszczalnoscia
jelit, wyzsza liczebnoscig chorobotwérezych bakterii
jelitowych i zmniejszong liczebno$ciag komensalnych
bakterii w przewodzie pokarmowym [ 65]. W badaniu
przeprowadzonym przez Wang i wsp. [ 66 ] wykazano,
ze przewlekte spozywanie alkoholu przyczynialo sie
do zmniejszenia liczby komensalnych drobnoustrojow
w przewodzie pokarmowym. W dwéch innych bada-
niach zaobserwowano wylacznie zwigkszenie prze-
puszczalnosci jelit u 0séb uzaleznionych od alkoholu
[67, 68]. Tych wynikéw nie potwierdzili Stadlbauer
iwsp. [69], ktorzy zbadali wptyw jednorazowego spo-
zycia 2 ml wodki o stezeniu 40% etanolu na kilogram
masy ciata na przepuszczalnosé bariery jelitowej, sktad
mikrobiomu oraz na zwigkszenie translokacji bakteryj-
nej. Wykazano, ze pojedyncza dawka alkoholu spozyta
przez mlode zdrowe osoby doroste nie wptywata na
przepuszczalnosc jelit, translokacje bakteryjna i sktad
mikrobioty jelitowej. Zasugerowano, ze zauwazalne
zmiany w skladzie mikrobiomu mogtyby wystapic po
dtugotrwatym spozyciu alkoholu.

Podsumowanie

Najbardziej korzystnie na sktad mikrobioty
wptywa stosowanie diety z ograniczong iloscig migsa,
o duzej zawartosci produktéw roslinnych, takich jak
warzywa, owoce, pelnoziarniste produkty zbozowe
oraz nasiona ro$lin strgczkowych, dostarczajacych
btonnika pokarmowego. Do zwigkszenia produkeji
SCFA najbardziej przyczynia si¢ spozycie produktow
bedacych Zrédtem nieprzyswajalnych polisacharydow;
ktoére zostaja poddane fermentacji w jelicie grubym.
Inulina i fruktooligosacharydy, to prebiotyki o najle-
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piej udokumentowanym prozdrowotnym dziataniu.
Skrobia oporna istotnie zwigksza liczebnos¢ bakte-
rii z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium w jelicie
grubym. Podaz polifenoli z dieta jest dodatnio sko-
relowana ze wzgledng liczebnoscig bakterii kwasu
mlekowego w przewodzie pokarmowym. Probiotyki
petnia znaczaca role w przywracaniu sktadu mikro-
biomu gospodarza podczas antybiotykoterapii, a ich
zrédlem pokarmowym sa fermentowane produkty
mleczne, takie jak jogurt, kefir, mleko acidofilne oraz
produkty kwaszone. Korzystny efekt wynikajacy z za-
stosowania probiotykéw jest zalezny od jego dawki
oraz od zdolnosci przezycia w przewodzie pokarmo-
wym. W badaniach przeprowadzonych na modelach
zwierzecych wykazano, ze dieta z wysokg zawartoscia
thuszczow i weglowodanéw przyswajalnych przyczynia
si¢ do obnizenia calkowitej zawartosci Lactobacillus
i Bifidobacterium w okreznicy oraz sprzyja rozwojowi
drobnoustrojow patogennych. Ponadto zastosowanie
diety sktadajacej si¢ z duzej zawartosci sacharozy nie-
zaleznie od podazy ttuszczéw z dieta, moze doprowa-
dzi¢ do wystgpienia stanu zapalnego jelit, zwickszonej
przepuszczalnoscei jelit i zaburzen funkcjonowania
osi mézgowo-jelitowej. Sztuczne substancje stodzace
wplywaja na zmiany w mikrobiomie w podobnym
stopniu do weglowodanéw przyswajalnych. Wysoka
zawarto$¢ thuszezéw w diecie wynoszaca 35% i wigcej
warto$ci energetycznej diety przyczynia si¢ do spadku
catkowitej liczby bakterii z rodzaju Lactobacillus, ale
nie wptywa na stezenie SCFA w przewodzie pokar-
mowym. Szczegdlnie negatywne znaczenie w zmniej-
szaniu zawarto$ci bakterii kwasu mlekowego w jelicie
przypisywane jest nasyconym kwasom ttuszczowym.
Zastosowanie oleju rybnego bedacego Zrodtem wielo-
nienasyconych kwasow ttuszczowych promuje wzrost
Lactobacillus w okreznicy. Podaz L-karnityny i innych
sktadnikéw o strukturze trimetyloaminy przyczynia
si¢ do produkeji TMAO w organizmie przy udziale
mikrobioty. Stezenie TMAO w organizmie wzrasta po
zastosowaniu diety z duzg zawartoscig produktéw po-
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