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Drobnoustroje zasiedlajgce skére oraz btony sluzowe
droég oddechowych i przewodu pokarmowego cztowieka
sg reprezentowane gtdwnie przez bakterie, ktore naleza
do Swiata roslin, stad powszechnie uzywanym terminem
na ich okreslenie jest mikro [afla [ziblogiczna (1). Cztowiek
w sposob ciagty znajduje sie w kontakcie ze Srodowiskiem
zewnetrznym poprzez komérki nabtonkowe bton $luzo-
wych oraz skére, a proces ten jest konieczny dla zacho-
wania procesOw zyciowych, z drugiej za$ strony moze
stanowi¢ powazne zagrozenie dla zdrowia. Powierzchnia
$luzOwek zajmuje obszar 300 m?, zas$ skory 2 m2. Interakcja
czlowieka ze Srodowiskiem zewnetrznym rozpoczyna sie
juzw momencie narodzin. Pierwotnie jatowy noworodek
kontaktuje sie ze Srodowiskiem podczas porodu i jest
to moment wnikniecia drobnoustrojow na skdre, sluzéwki
przewodu pokarmowego oraz uktadu moczo-piciowego
(2). W ten sposéb dochodzi do kolonizacji bakteryjnej, a in-
terakcje na tym etapie okres$lane sg jako komensalizm (3).
Moze sie zdarzy¢, ze wsrdd drobnoustrojéw zasiedlajacych
noworodka beda drobnoustroje potencjalnie patogenne,
w wyniku czego moze rozwingc sie zakazenie. Noworodek
z powaznym niedoborem odpornosci spowodowanym
chorobg podstawowa moze rozwing¢ zakazenie drobno-
ustrojami tworzacymi normalng mikro [alle. Zakazenia
takie okreslamy mianem oportunistycznych. Zrédtem
drobnoustrojow kolonizujacych noworodka jest mikro [afla
drég rodnych matki, skdra os6b odwiedzajgcych, usta
oraz noso-gardziel os6b pozostajacych w bezposrednim
kontakcie oraz drobnoustroje ze Srodowiska, a u nowo-
rodkéw zywionych sztucznie takze odzywki (4). Cecha
charakterystyczng mikro [ay [zjblogicznej jest zdolnos¢
zasiedlania bton $luzowych gérnych drég oddechowych,
przewodu pokarmowego oraz narzgdéw moczo-ptcio-
wych, adaptacja do zasiedlanej niszy, brak zagrozenia
zakazeniem w miejscu normalnego pobytu, nabieranie
wiasciwosci inwazji tkankowej przy zmianie lokalizaciji.
Warto podkresli¢, ze obecnosé mikro Loty [zjblogicznej
niesie znaczne korzysci dla gospodarza, ktére polegaja
miedzy innymi na konkurencji z potencjalnym patogenem
0 miejsce wigzania z receptorem komorki nabtonkowej,
dalej o sktadniki odzywcze, wreszcie syntezie substanc;ji
o0 dziataniu przeciwbakteryjnym, tzw. bakteriocyn. Nalezg
do nich miedzy innymi kolicyna wytwarzana przez pateczki
Escherichia coli, czy tez saliwarycyna Streptococcus saliva-
rius obecnego w jamie ustnej. Ta ostatnia hamuje wzrost
paciorkowcow odpowiedzialnych za préchnice zebdw.
Warto pamietad, ze liczba gatunkéw drobnoustrojow jak
i ich wzajemna proporcja w okreslonej niszy ekologicznej

pozostajg w statej rownowadze. Zaktécenie stosunkow
ilosciowych i jakosciowych np. pod wptywem dziatania
antybiotykow prowadzi do nadmiernego rozplemu nie-
ktdrych gatunkéw np. Clostridium di lub drozdzakéw
z rodzaju Candida.

Drobnoustroje stanowigce mikro [ate jelitowg np. pa-
teczki E. coli po zmianie miejsca pobytu, tj. zajecia drog
moczowych i osiggnieciu pewnej masy krytycznej (105i >)
moga wywotac zakazenie. Innym mechanizmem chorobo-
tworczego dziatania mikro [aty jelitowej po uszkodzeniu
$luzéwki przewodu pokarmowego bedzie translokacja
do uktadu chtonnego i krwi, co spowoduje zakazenie ma-
nifestujace sie klinicznie bakteriemig lub sepsa. Ten sposob
zakazenia nazywamy endogennym, bowiem czynnikiem
etiologicznym zakazenia sg wtasne drobnoustroje. Nalezg
do nich typowe zakazenia oportunistyczne bakteryjne
jak i grzybicze, zwiaszcza grzybami drozdzopodobny-
mi. Do zakazenia endogennego dochodzi najczesciej
po uszkodzeniu ciggtosci skory (uraz mechaniczny, zabieg
chirurgiczny), bton $luzowych w wyniku np. naswietlania
czy chemioterapii, zaktdcenia wspomnianej wczesniej
rownowagi pomiedzy drobnoustrojami oraz ostabienia
mechanizmow obrony naturalnej spowodowanego choro-
ba (nowotwor, AIDS) lub leczeniem immunosupresyjnym
z powodu np. przeszczepu narzadéw (3). Obok zakazen
endogennych, rzadziej spotykane sg zakazenia egzogen-
ne np. gronkowcowe zakazenia skory i tkanek migkkich,
zakazenia laseczka Clostridium tetani, zakazenia meningo-
kokowe i inne. Pierwszym etapem zakazenia jest adhezja
drobnoustroju do komérki nabtonkowej oraz namnozenie
do pewnej masy krytycznej. Ten etap nazywamy koloni-
zacja, po ktérym rozpoczyna sie inwazja tkankowa, czyli
zakazenie, w ktérego nastepstwie rozwija sie choroba
manifestujgca sie klinicznie charakterystycznymi objawami
jak goraczka, wzrost liczby leukocytéw w krwi obwodowej,
wzrost OB, biatka ostrej fazy, czy tez poziomu prokalcyto-
niny. Obok klasycznego zakazenia, drobnoustroje moga
powodowac intoksykacje ustroju, ktéra polega na spozyciu
produktow spozywczych zawierajgcych gotowe toksyny.
Beda to tzw. zatrucia pokarmowe np. enterotoksyna gron-
kowcowa, czy tez toksyng botulinowa,

Sktad mikro [ay [zjblogicznej rozni sie jakosciowo
i ilosciowo w zaleznosci od zajmowanej niszy ekologicz-
nej. Wérod drobnoustrojow jamy ustnej, ktorych liczba
osigga wartos¢ 10%, a liczba gatunkéw okoto 500, tylko
nieliczne sg identy [kdwane. Na mikro [afe te skladajg sie
drobnoustroje zasiedlajace dziasta, powierzchnie zebow,
kieszonki dzigstowe, $luzowki policzkéw i jezyk. Drobno-
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ustroje na powierzchni zebow tworzg bio [m, ktdry jest
podstawowym elementem strukturalnym ptytki nazebnej
bedacej pierwszym etapem w procesie rozwoju proch-
nicy zebow. Dominujacymi drobnoustrojami biorgcymi
udziat w tworzeniu ptytki sa rozne gatunki paciorkowca
a-hemolizujgcego oraz bakterie nitkowate z rodzaju Ac-
tinomyces sp. W kieszonkach dzigstowych znajduje sie
ogromna liczba beztlenowych pateczek Gram-ujemnych,
z ktérych Porphyromonas gingivalis odgrywa istotna role
w chorobach przyzebia, dalej Prevotella melaninogenica, Fu-
sobacterium sp., Bacteroides sp. oraz pojedyncze drozdzaki
z rodzaju Candida. Jesli zeby nie sa regularnie czyszczone,
ptytka nazebna powieksza swojg objetos¢, a aktywnos¢
metaboliczna niektérych gatunkéw np. Streptococcus
mutans prowadzi do uszkodzenia zebow, za$ produkty
fermentacji wielocukrow uszkadzajg emalie zebowa i roz-
poczyna sie prochnica. Czestos$¢ kolonizacji jamy ustnej
drozdzakami Candida dotyczy okoto 6% populacji 0sob
zdrowych i moze siegac az 47% u 0séb hospitalizowanych.
Nosicielstwo moze by¢ nawet wyzsze u 0s6b z protezami
zebowymi i niedoborami odpornosci, a u cukrzykdw moze
dotyczy¢ az 100% populacji. Drozdzaki z r6znych gatun-
kéw Candida zagniezdzaja sie na $luzdwkach przewodu
pokarmowego poczawszy od jamy ustnej do koncowego
odcinka jelita grubego.

Bogate w mikro [ofte [zjblogiczna sg takze Sluzowki
gornych drég oddechowych, tj. noso-gardta. Do drég od-
dechowych drobnoustroje dostajg sie wraz z wdychanym
powietrzem, stad sg usuwane przez nabtonek rzeskowy
oraz $luz. Ten mechanizm zapobiega kolonizacji bakte-
ryjnej dolnych drég oddechowych, ktére w warunkach
zdrowia sg jatowe. Gorne drogi oddechowe posiadajg
bardzo ob [fg [ate, na ktdra sktadaja sie paciorkowce tle-
nowe i beztlenowe, gronkowce, maczugowece, ziarenkowce
Gram-dodatnie i Gram-ujemne jak Moraxella, Veilonella
oraz potencjalne patogeny jak Streptococcus pneumoniae,
Haemophilusin [ugénzae, Neisseria meningitidis, Streptococcus
pyogenes oraz Candida sp.

Wsréd paciorkowcéw dominujgca pozycje zajmuja
paciorkowce zieleniace (a-hemolizujace) nalezace do ga-
tunkéw Streptococcus anginosus, Streptococcus mitis, Strep-
tococcus sanguis, Streptococcus mutans, Streptococcus sali-
varius oraz Peptostreptococcus. Obecne w noso-gardzieli
drobnoustroje, zwlaszcza paciorkowce a-hemolizujgce
blokuja dostep do receptoréw komaorkowych potencjal-
nym patogenom. Drobnoustroje mikro [oty [Zjblogicznej
pobudzajg mechanizmy obronne do syntezy sekrecyjnej
immunoglobuliny slgA, ktéra hamuje pierwszy etap zaka-
zenia, tj. adhezje bakterii. Obecnos¢ gronkowca na btonach
$luzowych moze zmniejsza¢ skutecznosé antybiotykow
B-laktamowych w terapii z uwagi na zdolnos¢ syntezy
przez ten drobnoustréj B-laktamazy rozktadajacej te grupe
lekéw (5). Cecha charakterystyczng mikro [afly noso-gardta
sg dynamiczne zmiany polegajgce na nabywaniu nowych
szczepow czasem tego samego gatunku, eliminowanie
i ponowne nabywanie tego samego lub innego gatunku.
Potencjalne patogeny w warunkach zdrowia nie powodujg
choroby, natomiast przy ostabieniu mechanizméw obron-
nych rozprzestrzeniajg sie na otaczajace tkanki oraz we-
drujg do krwi, gdzie rozpoczyna sie zakazenie inwazyjne.

W pewnych warunkach bakterie potencjalnie patogenne
moga stanowi¢ az 90% mikro [aty noso-gardta. Niektore
z tych drobnoustrojow po leczeniu antybiotykiem moga
nabywac cechy lekoopornosci, np. Streptococcus pneumo-
niae na penicyliny, makrolidy, a pateczki Gram-ujemne;
Haemophilus, Moraxella — oporno$¢ na -laktamy. Kolo-
nizacja potencjalnymi patogenami drog oddechowych
rozpoczyna sie w pierwszych 6 miesigcach zycia. Zdarza
sie takze kolonizacja wieloma patogenami. Im wieksza
populacja drobnoustrojow kolonizujagcych noso-gardziel
u dziecka, tym wieksze ryzyko rozwoju zapalenia ucha
srodkowego. Czas nosicielstwa tego samego szczepu jest
bardzo zr6znicowany i wynosi od 1 miesigca do 30 mie-
siecy (6). Czestos¢ nosicielstwa potencjalnych patogenéw
droég oddechowych u dzieci w wieku od 6 miesiecy do 5
lat jest zréznicowana w zaleznosci od pory roku i jest naj-
wieksza w zimie i wczesng wiosna,. Jest tez wieksza u dzieci
zdomow dziecka oraz uczeszczajacych do przedszkoli
w poroéwnaniu do dzieci zdomow rodzinnych (7). U dzieci
czesto leczonych antybiotykami z powodu nawracaja-
cych zakazen gérnych drég oddechowych nosicielstwo
potencjalnych patogenéw drég oddechowych moze byé
czestsze niz w populacji zdrowej. Sg to zazwyczaj szczepy
lekooporne, a dziecko nosiciel uczeszczajace do ztobka
lub przedszkola moze by¢ zrodtem zakazenia dla dzieci
zdrowych i przyczyniac sie do szerzenia szczepow leko-
opornych w Srodowisku. Istotne znaczenie w zmniejszeniu
czestos$ci zakazen drog oddechowych szczepami Strep-
tococcus pneumoniae, w tym szczepami lekoopornymi
majg szczepienia ochronne z uzyciem szczepionki 7, 10,
13-walentnej zawierajgcej najczestsze serotypy odpowie-
dzialne za zakazenia.

Warto takze dodac, ze leczenie antybiotykami nie
tylko wptywa na selekcje lekoopornych szczepdw Strepto-
coccus pneumoniae czy Haemophilus in [uénzae, zmniejsza
takze w sposob znamienny liczbe komorek paciorkowca
zieleniejacego i takze wsrod nich selekcjonuje warianty
lekooporne. Lekooporne szczepy paciorkowca zieleniejg-
cego moga byc¢ zrodtem gendw opornosci na penicyline
dla Streptococcus pneumoniae. Geny takie przenoszone
sg w warunkach in vivo w procesie transformaciji lub trans-
dukgji. Liczba szczepow paciorkowca a-hemolizujgcego
na powierzchni bton Sluzowych noso-gardta spada w row-
nym stopniu u pacjentow leczonych zaréwno B-laktamami
jak i makrolidami (8).

Najwiekszym siedliskiem mikro [afly [Zjblogicznej jest
przewdd pokarmowy, przy czym liczba bakterii jest zrozni-
cowanaw zaleznosci od odcinka, i tak w zotagdku i dwunast-
nicy osigga liczbe rzedu 10*-10° kom/ml, w jelicie cienkim
od 10%-10” kom/ml, za$ w jelicie grubym 10-10*2 kom/ml (9).

Zotadek oraz dwunastnica w warunkach zdrowia
zawierajg jedynie przejsciowo bakterie. W tej niszy eko-
logicznej role ochronng przed kolonizacjg petnig kwas
solny, z6t¢ oraz sok trzustkowy. Sluzéwka zotgdka moze
by¢ skolonizowana bakteriami opornymi na srodowisko
kwasne jak Lactobacillus sp., Streptococcus sp., a takze He-
licobacter pylori. Ten ostatni w sprzyjajgcych warunkach
moze prowadzi¢ do stanu zapalnego $luzéwki — gastri-
tis oraz choroby wrzodowej. Warto jednak pamietac,
ze zaledwie 20% os6b skolonizowanych rozwija czynne
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zakazenie. Gorny odcinek jelita cienkiego zawiera tylko
niewielka liczbe bakterii (10%/g), ale ich populacja wzrasta
w nhizszych odcinkach, tj. w jelicie kretym. Mikro [ate tego
odcinka tworzg gtéwnie paciorkowce, Lactobacillus sp.,
pateczki z rodziny Enterobacteriaceae oraz beztlenowe
pateczki z rodzaju Bacteroides sp. W jelicie grubym liczba
bakterii osigga wartos¢ rzedu 10%/g, z czego az 95% sta-
nowig beztlenowce. Warto podkresli¢, ze w przewodzie
pokarmowym bakterie zajmujg btone $luzowa i $wiatto
jelita a stosunek bakterii beztlenowych do tlenowych jest
mniejszy na powierzchni niz w Swietle jelita (10). Glownymi
sktadnikami mas katowych (w 60%) sg pateczki Bacteroides
sp. i w mniejszym stopniu E. coli. Obydwa gatunki po prze-
mieszczeniu poza jelito grube moga powodowac ciezkie
zakazenia tgcznie z sepsa. Po perforaciji jelita grubego
rozwija sie zwykle rozlane zapalenie otrzewnej, po uszko-
dzeniu skory lub ekstrakcji zeba drobnoustroje dostajg
sie do krwi, a przejscie z okolicy odbytniczej do cewki
moczowej moze skutkowac zakazeniem drég moczowych.

Sktad mikro [aty jelitowej zalezy od wielu czynni-
kéw, miedzy innymi wieku, diety, przyjmowanych lekow
neutralizujacych pH soku zotgdkowego, antybiotykow
i lekbw immunosupresyjnych (11,12). Obecno$¢ mikro [aty
w przewodzie pokarmowym prowadzi do permanentnej
stymulacji uktadu odpornosciowego odpowiedzialnego
za ochrone organizmu przed zakazeniem.

Kolejna niszg zajmowang przez drobnoustroje jest
ujscie cewki moczowej oraz pochwa u kobiet. Wér6d mi-
kro Loty pochwy istotng role odgrywaja laseczki Lacto-
bacillus sp. Staphylococcus epidermidis oraz Enterococcus
faecalis, czy tez Corynebacterium sp. (13). Warto podkreslic,
ze mikro [afa pochwy zalezy od fazy hormonalnej, i tak
w okresie przed pokwitaniem dominujg paciorkowce,
gronkowce, dyfteroidy i pateczki E. coli. W okresie pet-
nej dojrzatosci dominujacym drobnoustrojem sg laseczki
Gram-dodatnie z gatunku Lactobacillus aerophilus. Drob-
noustrgj ten fermentuje glikogen, obniza pH pochwy
do wartosci kwasnych, przez co zapobiega namnazaniu
innych drobnoustrojow (14).

MIKROFLORA SKORY

Flora bakteryjna skoéry jest do$¢ zréznicowana w zalez-
nosci od okolicy (15). Suche regiony bedace w kontakcie
ze srodowiskiem zewnetrznym nie sg sprzyjajacym srodo-
wiskiem dla namnazania drobnoustrojow, stad ich liczba
w tych okolicach jest niewielka. Zdecydowanie wiecej
bakterii zagniezdza sie na skorze w regionach wilgot-
nych, np. w obrebie fatddw skornych, okolicy odbytniczej,
w przestrzeniach miedzypalcowych, pachach oraz gtowie.
Dominujacym drobnoustrojem skéry jest Staphylococcus
epidermidis tworzacy 90% catej populaciji, dalej beztlenow-
ce z gatunku Propionibacterium acnes w liczbie 103-10*/cm?
oraz Staphylococcus aureus. Nosicielstwo tego ostatniego
w zdrowej populacji siega 10-20%. W okresie dojrzewania
wsrdd mikro [afy skory dominowa¢ moze Propionibacte-
rium acnes bedacy przyczyna tradzika (16). Znaczna liczba
drozdzakéw moze by¢ obecnych na skérze gtowy oraz
w okolicach watéw paznokciowych. Moga tatwo powo-
dowac zakazenia w regionach wilgotnych.

ROLA MIKROFLORY JELITOWEJW ZACHOWA-
NIU ROWNOWAGI ORGANIZMU

Uktad odpornosciowy cztowieka réznicuje drobnoustro-
je komensalne od potencjalnych patogenéw. Nabtonek
Sluzéwki jelitowej jest pierwszg bardzo skuteczna linig
obrony, a rozpoznanie ewentualnego zagrozenia odbywa
sie w kilku nizej opisanych mechanizmach. Powierzchniowe
enterocyty sa komarkami sensorycznymi, ktére wyczu-
wajg zagrozenie ze strony mikrosrodowiska jelitowego
odpowiadajac syntezg chemokin i cytokin. Substancje te
ostrzegajg system obrony naturalnej jak i adaptacyjnej
(17). Kolejnym etapem w procesie ostrzegawczym sg ko-
morki M, ktore transportujg antygeny jelitowe do komé-
rek dendrytycznych i innych prezentujgcych antygen.
Komorki dendrytyczne maja istotng role w kontaktach
z enterocytami, a proces ten nie prowadzi do uszkodze-
nia ciggtosci Sluzowki (18). Komorki dendrytyczne moga
pochifania¢ bakterie komensalne i zostawiac je przy zyciu
wedrujac dalej do weztéw chtonnych krezki, gdzie odbywa
sie miejscowa indukcja uktadu odpornosciowego. Zapo-
biega to przemieszczaniu bakterii komensalnych do innych
przestrzeni organizmu. Zdolnos$¢ réznicowania bakterii
patogennych od komensalnych odbywa sie za posred-
nictwem dwodch systemodw, tj. receptoréw rozpoznaja-
cych wzorce antygenowe na powierzchni drobnoustrojow
(PRR) tworzacych rodzine tzw. receptoréw Toll-like oraz
isoform NOD/CARD. Receptory PRR odgrywaja kluczowg
role w aktywacji uktadu odpornosciowego w odpowiedzi
na obecnos¢ swoistych czastek drobnoustrojow. Sygnaty
ptynace z receptoréw Toll-like uruchamiane przez bakterie
komensalne i ich ligandy majg istotng role w zachowa-
niu integralnosci bariery jelitowej i systemach reperacji
przewodu pokarmowego (19). Wiele ligand PRR ma swojg
ekspresje na bakteriach komsensalnych, stad tez zdrowy
przewod pokarmowy nie rozwija odpowiedzi zapalnej
w stosunku do tych bakterii. Co wigcej, niektore bakterie
komensalne spetniaja role ochronng przez niwelowanie
odpowiedzi prozapalnej indukowanej przez bakterie en-
teropatogenne (20,21).

Uszkodzona odpowiedz immunologiczna na an-
tygeny jelitowe moze prowadzi¢ do chor6b zapalnych
jelita IBD (in Cainmatory bowel disease), ktore klinicznie
manifestujg sie jako choroba Crohna lub wrzodziejgce
zapalenie jelita grubego bedgce skutkiem braku toleranciji
na bakterie komensalne. Wrodzona odpornos¢ na drob-
noustroje komensalne wptywa na adaptacje odpowiedzi
na antygeny egzogenne. W pewnych okoliczno$ciach
bakterie komensalne staja sie paliwem dostarczajacym
energii do progresji procesu howotworowego w jelicie
grubym poprzez uwalnianie reaktywnych metabolitow
konwertujacych prokarcynogeny w karcynogeny oraz
zmieniajacych ekspresje weglowodoréw gospodarza (22).

Najnowsze doniesienia sugeruja, ze mikro [ofa po-
szczegOlnych oséb ma swoisty potencjat regulujacy maga-
zynowanie energii, a co za tym idzie okresla tez sklonnosci
do otytosci (23). Zatem wiele z chor6b cztowieka nie zalezy
tylko od samego gospodarza, ale jest wynikiem interakcji,
jakie zachodza miedzy srodowiskiem drobnoustrojow
a gospodarzem. Stad tez mody [Kacja [aty jelitowej przez
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stosowanie probiotykow wydaje sie by¢ racjonalnym po-
dejsciem terapeutycznym i pro [aktycznym w wielu cho-
robach infekcyjnych, zapalnych, a nawet nowotworowych
przewodu pokarmowego (24).

WPLYW ANTYBIOTYKOW NA MIKROFLORE
PRZEWODU POKARMOWEGO

Sktad jakosciowy mikro [aty jelitowej jest stabilny, jednak
moze ulec powaznym zaktdceniom po podaniu antybioty-
kow w terapii lub pro Haktyce (25). Zakres zmian mikro [ay
jelitowej jest zalezny od spektrum przeciwbakteryjnego
zastosowanego antybiotyku oraz jego stezenia w Swietle
jelita (26). Antybiotyki o dobrym wchianianiu w gérnym
odcinku przewodu pokarmowego majg mniejszy wptyw
na mikro [afe niz antybiotyki Zle wchianiane. Podane drogg
parenteralna dostaja sie do Swiatta jelita wraz z z6tcia oraz
wydzielane sg przez Sluzéwke (27). Efektem tej ekspozycji
sg zmiany w sktadzie jakosciowym i ilosciowym mikro [aty,
selekcja szczepdw opornych i nadkazenia drobnoustro-
jami niemieszczacymi sie w spektrum leku (Clostridium
di [cild, Candida sp.). Zasiedlanie przewodu pokarmowego
przez szczepy lekooporne moze prowadzi¢ do zakazenia
tym drobnoustrojem i dalszych problemoéw terapeutycz-
nych, zaréwno samego pacjenta jak i 0s6b ze srodowiska
(szpital, dom przewlekitej opieki). Po prawie 70-letnim
okresie stosowania antybiotykow w terapii lekooporne
szczepy wystepujg wsrod wszystkich gatunkéw bakterii
odpowiedzialnych za zakazenia cztowieka. Nadmierny
rozplem laseczek Clostridium di prowadzi do biegunki
poantybiotykowej, a w ciezkich przypadkach nawet do rze-
komobtoniastego zapalenia btony $luzowej jelita grubego
(28). Powiktania tego typu wystepujg po stosowaniu pra-
wie wszystkich antybiotykéw z wyjgtkiem wankomycyny
i aminoglikozydow (29).

Innym problemem zwigzanym ze stosowaniem an-
tybiotykow jest kolonizacja przewodu pokarmowego

przez grzyby, szczegolnie drozdzaki z rodzaju Candida sp.
Zjawisko to jest szczegolnie czeste po stosowaniu anty-
biotykow, ktére wyraznie zmniejszajg populacje bakterii
beztlenowych w jelicie (30). Stad tez np. u pacjentéw z neu-
tropenig kluczowa role zabezpieczajgcg przed inwazjg
grzybicza ma zachowanie [aty beztlenowej. U oséb leczo-
nych antybiotykami, zwtaszcza z neutropenig drozdzaki
moga penetrowac gtebiej do warstw sluzowki przewodu
pokarmowego i powodowac zakazenie.

Wykazano, ze podawanie antybiotykéw szerokowa-
chlarzowych zwigksza populacje drozdzakéw w przewo-
dzie pokarmowym od 10 do 100 razy. Zmienia sie takze
gatunek drozdzakow kolonizujacych przewod pokarmowy
po terapii antybiotykowej z Candida albicans na inne.

W tabeli 1 przedstawiono wptyw réznych antybio-
tykow stosowanych w terapii na czestosc kolonizacji oraz
gestos¢ populacji drozdzakéw Candida sp. zasiedlajacych
btony sluzowe (31).

Daje sie zauwazy¢ roznice dotyczace zarbwno czesto-
$ci kolonizaciji jak i gestosci komorek drozdzakow w prze-
wodzie pokarmowym w zaleznosci od stosowanej terapii.
Antybiotyki o aktywnosci wobec bakterii beztlenowych
zwiekszajg zardwno czestos¢ kolonizacji jak i wielko$¢ po-
pulacji drozdzakéw w poréwnaniu do lekéw niemajacych
takiej aktywnosci (TMP/SMX).

Kolonizacja Candida sp. jest pierwszym etapem zaka-
zenia inwazyjnego, jesli istniejg dodatkowe czynniki ryzyka
np. zabieg chirurgiczny na przewodzie pokarmowym.
U pacjentow z nowotworem zrodtem zakazen grzybiczych
jest nie tylko przewdd pokarmowy, ale takze skéra oraz
Srodowisko zewnetrzne (plesnie) (32).

Pacjenci z nowotworem uktadu krwiotworczego ob-
jeci sa programem pro Oaktyki przeciwgrzybiczej. Istotng
role ochronng spetniajg takze probiotyki (33,34).

Tabela 1. Wptyw wybranych antybiotykéw na kolonizacje btony $luzowej jelit przez Candida sp.

Amoksycylina/

Trimetoprim/

AT klawulanian SRt sulfametoksazol Ampicylina
Dawka 129 200 mg 800/160 mg co 12 109
co 6 godz. co 12 godz. godz. co 6 godz.
Liczba pacjentéw skolonizowanych
- 5 8 8 9
przed leczeniem
Llczba_ paqen_tow skol(_)nlzowanych 10 9 8 10
ostatniego dnia leczenia
Liczba pacjentéw skolonizowanych
L . - 2 6 8 8 9
1 tydzien po zakonczeniu terapii
Stezenhle populacji drozdzakéw przed 0-05¢ 3.6 (0-5,5) 35 (0-7.3) 3.6 (0-6.3)
leczeniem
Stezenie populacji drozdzakéw : . . )
ostatniego dnia leczenia 39(27-89) 58(0-6,9) 4,8 (0-7,9) 4,7(2,8-6,8)
Stezenie populacji drozdzakéw ) . R )
1 tydzien po zakonczeniu terapii 34(0-67) 34(0-59) 38(0-7.1) 43(0-6.3)

* log. liczba kolonii/g katu
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