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Znaczenie mikrobioty jelitowej 
w przebiegu atopowego zapalenia 
skóry (AZS) — nowoczesne metody 
profilaktyki i leczenia
The importance of gut microbiota in the course  
of atopic dermatitis (AD): innovative methods  
of prevention and treatment

Streszczenie 

W ciągu ostatnich trzech dekad w krajach rozwiniętych znacznie wzrosła liczba osób cier-

piących na atopowe zapalenie skóry (AZS), według niektórych autorów nawet trzykrotnie. 

Oszacowano, że w krajach uprzemysłowionych na atopowe zapalenie skóry choruje nawet 

15–30% dzieci oraz 2–10% dorosłych. Zmiany skórne w przebiegu AZS mają zwykle cha-

rakterystyczne umiejscowienie i wygląd zmienionych obszarów, często towarzyszy im upo-

rczywy świąd. U części pacjentów choroba jest wstępem do marszu alergicznego i prowadzi 

do innych chorób alergicznych, na przykład alergicznego nieżytu nosa i zapalenia zatok.

W najnowszych badaniach postuluje się związek między kształtowaniem mikrobioty jelitowej 

a niektórymi chorobami o podłożu alergicznym i zapalnym. W związku z tym prowadzone 

są badania nad probiotykami użytecznymi w profilaktyce i wspomaganiu leczenia AZS. 

Wyniki wielu z nich potwierdzają profilaktyczne działanie szczepu Lactobacillus rhamnosus 

GG u kobiet w ciąży na wystąpienie objawów u dziecka obciążonego w wywiadzie ryzy-

kiem wystąpienia AZS. Na temat samego leczenia atopowego zapalenia skóry za pomocą 

zróżnicowanych szczepów probiotycznych również powstaje wiele badań, jednak większą 

skuteczność wykazują preparaty wieloszczepowe i połączenie probiotyków z prebiotykami 

(substancjami stymulującymi wzrost ochronnych i odżywiających nabłonek bakterii w je-

litach). Zdecydowanie indywidualne podejście do probiotykoterapii oraz diety u pacjenta 

z atopowym zapaleniem skóry jest najbardziej efektywne w profilaktyce i leczeniu choroby. 

Polega ono na doborze przebadanego i bezpiecznego probiotyku na podstawie wyniku bada-

nia mikrobioty jelitowej pacjenta oraz ustaleniu indywidualnej diety na podstawie analizy 

nadwrażliwości pokarmowych.
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WSTĘP

Atopowe zapalenie skóry (AZS, atopic 

dermatitis) jest przewlekłą i nawrotową der-

matozą zapalną, której często towarzyszą upo-

rczywy świąd, charakterystyczne umiejscowie-

nie i wygląd zmienionych obszarów. Często 

choroba ujawnia się w niemowlęctwie i w tym 

okresie zmiany dotyczą najczęściej policzków 

i owłosionej skóry głowy. W dzieciństwie 

natomiast wyprysk pojawia się w zgięciach 

stawowych, na karku i powierzchni kończyn. 

W okresie dojrzewania i dorosłości zmiany 

mogą ulegać lichenifikacji (pogrubieniu ze 

ściemnieniem naskórka i skóry oraz bruzdo-

waniu), pojawiają się w zgięciach stawowych, 

ale także na szyi i głowie, a w okresach za-

ostrzeń mogą pokrywać całe ciało i twarz [1, 2].  

Niezależnie od czasu wystąpienia zmian 

w przebiegu AZS zmiany skórne wiążą się 

z dużym dyskomfortem leczonego i zdecydo-

wanie wpływają na jakość życia pacjenta oraz 

jego rodziny. Często świąd nasila się w nocy, 

powodując bezsenność, a drapanie sprzyja po-

wstawaniu pęknięć i wtórnych nadkażeń bak-

teryjnych, na przykład przez Staphylococcus 

aureus [2]. 

W ciągu ostatnich trzydziestu lat w kra-

jach rozwiniętych liczba osób cierpiących na 

AZS znacznie wzrosła. Niektórzy autorzy ra-

portują, że nawet trzykrotnie. Częściej cho-

rują dziewczynki niż chłopcy. Szacuje się, że 

w populacji krajów uprzemysłowionych na 

atopowe zapalenie skóry cierpi 15–30% dzie-

ci oraz od 2–10% dorosłych [2–4]. W krajach 

rozwiniętych gospodarczo, gdzie notuje się 

najwięcej przypadków AZS, procent chorych 

osiągnął plateau, natomiast w krajach Amery-

ki Łacińskiej i Azji Południowo-Wschodniej 

wzrasta [4].

Nawet 85% przypadków niemowląt z AZS 

wykazuje także inne objawy alergiczne przed 

Abstract

Through last three decades, in developed countries, the number of people suffering from 

atopic dermatitis (atopic eczema, AD) increased, according to some authors even three 

times. It has been estimated that up to 15–30% of children and 2 to 10% of adults from an 

industrial countries population suffers from atopic dermatitis. Cutaneous lesions in the 

course of AD are usually characterized by the location and appearance of altered areas, 

often accompanied by persistent pruritus. In some patients the disease is a prelude to an 

allergic march and leads to other allergic diseases, e.g. allergic rhinitis and sinusitis.

Recent research has postulated a relationship between the intestinal microbiota develop-

ment, and some allergy and inflammatory diseases. Therefore, research are focused on 

probiotics useful in the prevention and support of AD. Many of them confirmed the pro-

phylactic effect of Lactobacillus rhamnosus GG suplementation in pregnant women in the 

case of a high risk of atopy in childhood. On the other hand, a lot of research is also carried 

out on the treatment of atopic dermatitis, however, in this case the multi-strain probiot-

ics and combination of probiotic with prebiotics (substances that stimulate the growth of 

protective bacteria in the gut) seems to be more effective. A definitely individual approach 

to probiotics and diet in a patient therapy of atopic dermatitis is the most effective in the 

prophylaxis as well as treatment of the disease. It involves the selection of a tested and 

safe probiotic based on the result of the intestinal microbiota examination of the patient 

and the determination of an individual diet based on the analysis of food hypersensitivity.
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Atopowe zapalenie skóry w praktyce

piątym rokiem życia. U tych pacjentów przed 

okresem dojrzewania często następuje spon-

taniczna remisja wyprysku, jednak u części 

choroba jest wstępem do marszu alergicznego 

i prowadzi do innych chorób alergicznych, na 

przykład alergicznego nieżytu nosa i zapale-

nia zatok [2, 4, 5]. W rozwoju objawów stanu 

zapalnego skóry podkreśla się rolę alergenów, 

w tym powietrznopochodnych i pokarmo-

wych, substancji drażniących oraz mikroor-

ganizmów, takich jak Staphylococcus aureus 

lub Malassezia species [1, 2, 6–8]. 

Ponadto u chorych z ciężką postacią i do-

datkowo z wczesnym uczuleniem na alergeny 

objawy utrzymują się przez długi okres, na-

wet do końca życia. Interesujący jest fakt, że 

prawie 50% dzieci z atopią przez pierwsze 

dwa lata nie wykazuje reakcji IgE-zależnych, 

jednak ulega to zmianie podczas trwania cho-

roby [2]. U znacznej liczby pacjentów doro-

słych postać późna atopowego zapalenia skóry 

(rozpoczynająca się po okresie dojrzewania) 

nie wykazuje syntetyzacji wywoływanej prze-

ciwciałami IgE [2, 9].

Obecność alergii pokarmowych we wcze-

snym okresie życia często prognozuje ciężką 

postać atopowego zapalenia skóry. Około 

50–70% dzieci z wczesną fazą AZS jest uczu-

lonych na jeden lub więcej alergenów, głównie 

pokarmowych, najczęściej białka mleka kro-

wiego, jaja kurze i orzeszki ziemne, ale także 

roztocza kurzu domowego, pyłki i zwierzęta 

domowe. 

Alergia pokarmowa jest w rzeczywistości 

znacznie bardziej powszechna u dzieci z AZS, 

a częstość występowania waha się od 20 do 

80%, najczęściej raportowana jest wartość 

około 30% [3, 4]. Często wyprysk atopowy 

u niemowląt wiąże się z alergią na białka mle-

ka krowiego. Standardowym postępowaniem 

poza leczeniem objawowym są testy prowo-

kacyjne i dieta eliminacyjna, również u matki 

karmiącej [10]. 

Powstało wiele opracowań dotyczących 

czynników predysponujących do wystąpie-

nia atopowego zapalenia skóry. Dominują 

uwarunkowana genetycznie, jednak nasile-

nie objawów często bywa związane z wieloma 

czynnikami środowiskowymi, w tym zaburze-

niami mikrobioty jelitowej i stresem [11, 12]. 

Nie ustalono jednoznacznej etiologii samej 

choroby, a standardowe leczenie objawowe 

związane z pielęgnacją skóry (nawilżanie 

i natłuszczanie środkiem z dodatkami anty-

septycznymi) oraz leczenie miejscowe (korty-

kosteroidami lub inhibitorami kalcyneuryny) 

nie zawsze są skuteczne. W przypadku zaob-

serwowania reakcji na czynniki środowiskowe 

lub pokarmy zaleca się unikanie i eliminację 

tych czynników.

Ze względu na trudności w leczeniu ato-

pii niniejszy artykuł podsumowuje aktualne 

informacje dotyczące tej jednostki chorobo-

wej, jak również opisuje nowoczesne metody 

wsparcia, profilaktyki i leczenia AZS. Pre-

zentowane tezy są związane z nowymi dany-

mi naukowymi dotyczącymi interakcji między 

kształtowaniem się mikrobioty jelitowej i jej 

wpływem na odpowiedź immunologiczną.

Patogeneza atopowego zapalenia skóry 

i jej związki z mikrobiotą jelitową

W patogenezie AZS wykazano, że docho-

dzi do zaburzenia struktury i funkcji bariery 

naskórkowej, najprawdopodobniej na skutek 

nieprawidłowych procesów wrodzonej i ada-

ptacyjnej odpowiedzi immunologicznej [1, 2]. 

W późniejszych fazach choroby reakcje zapal-

ne skóry mogą być nasilane przez działanie 

czynników infekcyjnych oraz środowiskowych 

(kurz, pyłki i pokarmy). Wiele uwagi poświęca 

się zatem mechanizmom immunologicznym 

oraz zapalnym w rozwoju tego schorzenia 

i poszukiwaniu środowiskowych czynników 

wyzwalających (triggers). 

Ponieważ stwierdzono różnice w wystę-

powaniu atopii w krajach bardziej i mniej 

uprzemysłowionych, rozpoczęto definiowanie 

czynników predysponujących i ochronnych 

w występowaniu tego schorzenia. Poza pre-

dyspozycją genetyczną czynnikami zwiększa-

jącymi ryzyko atopii są: wychowanie się w kra-

jach uprzemysłowionych, zanieczyszczenia, 

Ze względu na trudności 
w leczeniu atopii  
w niniejszym artykule 
podsumowano aktualne 
informacje dotyczące tej 
jednostki chorobowej. 
Opisano też nowoczesne 
metody wsparcia, 
profilaktyki  
i leczenia AZS
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przetworzona żywność, otyłość, palenie ty-

toniu i chłodny klimat. Natomiast czynnika-

mi chroniącymi przed AZS są dieta bogata 

w świeże owoce, ryby (w trakcie ciąży), pro-

mieniowanie UV i karmienie piersią. Ponad-

to stwierdzono, że zróżnicowana mikrobiota 

jelitowa, brak antybiotyków do pierwszego 

roku życia, uczęszczanie do żłobka, życie 

na wsi i kontakt ze zwierzętami zmniejsza-

ją ryzyko wystąpienia atopowego zapalenia 

skóry [4]. Analiza wymienionych czynników 

oraz wnioski płynące z prac dotyczących roli 

autochtonicznych bakterii w kształtowaniu 

układu immunologicznego oraz mikrobioty 

jelitowej u dzieci chorujących na AZS do-

prowadziły do zapoczątkowania nowej gałęzi 

badań związanych z określeniem roli zabu-

rzeń mikrobioty jelitowej w rozwoju atopii, 

ale także łagodzenia objawów choroby przy 

użyciu bezpiecznych i przebadanych szczepów 

probiotycznych [4, 13]. 

W związku z powyższym w literaturze spo-

tkać można odniesienia do tak zwanej „hipo-

tezy higienicznej” oraz mikrobiotycznej teorii 

rozwoju chorób alergicznych, w tym atopii  

[4, 13, 14]. Zakładają one, że podstawą pro-

cesów modulujących odporność — w tym ak-

tywacji limfocytów T regulatorowych (Treg) 

— i  zachowanie równowagi cytokinowej 

Th1/Th2/Th17, a tym samym tolerancji immu-

nologicznej antygenów egzo- i endogennych, 

są bakterie wchodzące w skład mikrobioty 

jelitowej [13, 15]. 

Wyniki badań prowadzonych w popula-

cjach krajów rozwiniętych wykazały istotne 

statystycznie różnice w składzie mikrobioty 

u dzieci zdrowych oraz tych, u których w ciągu 

pierwszych dwóch lat życia wystąpiły objawy 

AZS [16].

Zarówno w szwedzkiej, jak i estońskiej 

populacji, dzieci z atopią miały obniżoną li-

czebność bakterii z rodzajów Bifidobacterium 

i Bacteroides oraz zwiększoną liczbę Staphylo-

coccus aureus w porównaniu z dziećmi zdro-

wymi [16]. W kolejnych badaniach porówny-

wano mikrobiotę jelitową trzytygodniowych 

noworodków z Finlandii, u których w ciągu 

pierwszego roku życia stwierdzono atopowe 

zapalenie skóry. U niemowląt z objawami 

atopii odnotowano wzrost liczebności baterii 

z rodzaju Clostridium oraz obniżenie liczby 

bakterii ochronnych z rodzaju Bifidobacte-

rium [17]. Badania Cukrowskiej i wsp. [15, 18]  

w populacji polskiej pokazały, że niemow-

lęta z alergią pokarmową na białka mleka 

i z objawami AZS mają niższą liczbę bakte-

rii z rodzaju Lactobacillus, Bifidobacterium, 

Bacteroides oraz Enterobacteriacae niż zdrowe 

niemowlęta. Zaburzenia mikrobioty jelitowej 

mogą prowadzić do nasilenia objawów AZS, 

nie tylko poprzez nieprawidłową modulację 

układu immunologicznego, ale także przez 

zaburzenia działania bariery jelitowej.

Jak wiadomo, barierę jelitową tworzy 

tylko jednowarstwowy nabłonek jelitowy 

— warstwa śluzu wraz z autochtonicznymi 

bakteriami. Stanowi ona wyspecjalizowany 

filtr przepuszczający niezbędne substancje 

odżywcze, witaminy, składniki mineralne, 

a jednocześnie zatrzymuje bakterie patogen-

ne, toksyczne substancje oraz zbyt duże czą-

steczki związków chemicznych pochodzących 

z przyjmowanych pokarmów. Część bakterii, 

mianowicie te ochronne (np. Lactobacillus 

spp., Bifidobacterium spp.) i odżywiające na-

błonek jelitowy (Akkermansia muciniphila, 

Faecalibacterium prausnitzii), ma wpływ na 

funkcjonowanie bariery jelitowej. Jest ona za-

leżna również od stanu połączeń ścisłych (tight 

junctions) między enterocytami [19], których 

marker stanowi poziom zonuliny w kale.

Dysbioza jelitowa, czyli zaburzenia ja-

kościowe i ilościowe mikrobioty jelitowej, 

a w konsekwencji zwiększenie przesiąkliwo-

ści jelitowej, może prowadzić do przenikania 

niecałkowicie strawionych białek pokarmo-

wych, bakterii i innych cząsteczek do krwio-

biegu. Duża ilość tych białek może genero-

wać wytwarzanie zwiększonej ilości swoistych 

przeciwciał IgG i rozwoju nadwrażliwości 

pokarmowych IgG-zależnych. Zwiększona 

przesiąkliwość jelitowa prowadzi do rozwoju 

Dysbioza jelitowa, 
czyli zaburzenia 

jakościowe i ilościowe 
mikrobioty jelitowej, 
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zwiększenie 
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Atopowe zapalenie skóry w praktyce

stanu zapalnego o niskim nasileniu, który 

może prowadzić do zaburzeń metabolicznych 

i nasilać objawy chorób o podłożu autoimmu-

nizacyjnym. Nadwrażliwość IgG-zależna na 

białka pokarmowe może również objawiać się 

w postaci zmian skórnych: wyprysku, wysypki, 

pokrzywki, łuskowatej suchej skóry [20]. Dzie-

ci z atopowym zapaleniem skóry mają więcej 

reakcji w testach IgG na białka poszczegól-

nych składników pokarmowych niż dzieci 

zdrowe, a stężenie tych przeciwciał koreluje 

z nasileniem zmian atopowych [21, 22].

Stan badań dotyczących 

probiotykoterapii w profilaktyce 

i wspomaganiu leczenia atopii

W ciągu ostatnich 20 lat wielokrotnie 

wzrosła liczba badań dotyczących wykorzysta-

nia probiotyków w profilaktyce AZS u matek 

ciężarnych i dzieci oraz w leczeniu objawów 

atopii. Zdefiniowano mechanizmy działania 

probiotyków, zarówno na układ pokarmowy, 

jak i odpornościowy. Są to przede wszystkim: 

poprawa funkcjonowania bariery jelitowej, 

czyli uszczelnienie nabłonka jelitowego, co 

hamuje przenikanie alergenów do krwiobiegu; 

produkcja sekrecyjnej IgA (sIgA) neutralizu-

jącej toksyny i antygeny; aktywacja limfocytów 

Treg do wytwarzania cytokin sprzyjających 

równowadze Th1/Th2 (np. IL-10) i jednocze-

sne hamowanie wydzielania kluczowych w pa-

togenezie AZS cytokin IL-4 i IL-5 [13, 23, 24].  

Ze względu na znaczący udział układu od-

pornościowego w powstawaniu atopowego 

zapalenia skóry w leczeniu wykorzystuje się 

preparaty zawierające bakterie probiotyczne, 

w tym te z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacte-

rium, jak i immunostymulujące [25], na przy-

kład niepatogenne szczepy Escherichii coli. 

Wynik przeprowadzonego w 2012 roku 

badania z  randomizacją, kontrolowanego 

placebo, wykazał, że doustna suplementa-

cja lizatem bakteryjnym Escherichia coli 

DSM 17252 i  Enterococcus faecalis DSM 

16440 (martwe bakterie, które zachowu-

ją swoje właściwości immunoregulujące, 

preparat ProSymbioflor) w niemowlęctwie 

zmniejszyła ryzyko wystąpienia atopowego 

zapalenia skóry u dzieci, których jeden z ro-

dziców (ojciec) cierpiał na atopię [26]. W ko-

lejnych badaniach z wykorzystaniem szcze-

pu Escherichia coli O86 analizowano wpływ 

probiotyku na ryzyko rozwoju AZS w ciągu 

pierwszych pięciu lat życia. Probiotyk po-

dawano trzy razy w tygodniu przez miesiąc 

158 niemowlętom i stwierdzono zmniejszenie 

ryzyka zachorowania na atopowe zapalenie 

skóry w ciągu pierwszych pięciu lat życia [27]. 

W obszernej pracy przeglądowej zestawiono 

wyniki badań klinicznych skuteczności pro-

biotykoterapii w obniżaniu ryzyka zapadania 

na atopię dzieci obciążonych genetycznie 

oraz w leczeniu jej objawów (tab. 1, 2) [28]. 

Większość badań (poza pracą [32]) potwier-

dziła zasadność suplementacji preparatami 

jednoszczepowymi — głównie Lactobacillus 

rhamnosus GG — u kobiet w ciąży w celu 

prewencji atopii u dzieci z wysokim ryzykiem 

wystąpienia AZS [28]. 

W opracowaniu World Allergy Organiza-

tion (WAO) z 2015 roku sformułowano trzy 

rekomendacje warunkowe do zastosowania 

probiotyków u kobiet w ciąży i karmiących 

oraz u dzieci obciążonych dużym ryzykiem 

wystąpienia alergii, w tym głównie wyprysku. 

Panel WAO sugeruje: a) stosowanie probio-

tyków u kobiet w ciąży narażonych na duże 

ryzyko alergii u dziecka; b) stosowanie pro-

biotyków u kobiet karmiących piersią dzieci 

obarczonych dużym ryzykiem rozwoju alergii; 

oraz c) stosowanie probiotyków u niemowląt 

obarczonych ryzykiem rozwoju alergii [54]. 

Kwestia leczenia atopii przez probiotyki 

jest jednak bardziej dyskusyjna. Obecny stan 

wiedzy wskazuje, że preparaty jednoszczepo-

we nie zawsze są skuteczne, w przeciwieństwie 

do probiotyków zawierających szczepy z wię-

cej niż jednego rodzaju i preparaty wzbogaco-

ne o prebiotyki, czyli substancje odżywiające 

bakterie (tab. 2) [28]. Wynik przeprowadzone-

go w Polsce badania z randomizacją, podwój-

nie ślepą próbą i kontrolą placebo, u 60 dzieci 

Dzieci z atopowym 
zapaleniem skóry 
mają więcej reakcji 
w testach IgG na 
białka poszczególnych 
składników 
pokarmowych niż dzieci 
zdrowe, a stężenie tych 
przeciwciał koreluje 
z nasileniem zmian 
atopowych
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z alergią pokarmową na mleko krowie ob-

jawiającą się wypryskiem atopowym, wyka-

zał istotną skuteczność szczepów probio-

tycznych (Lactobacillus casei ŁOCK 0900,  

L. casei ŁOCK 0908 i L. paracasei ŁOCK 

0919) w poprawie stanu pacjentów (obniże-

nie wartości skali Severity Scoring of Atopic 

Dermatitis [SCORAD], o ponad 50%). Bak-

terie podawano doustnie przez trzy miesiące, 

w dawce dziennej 109 komórek, następnie 

oceniano stan pacjentów w skali SCORAD 

przed podaniem bakterii, po zakończeniu 

terapii, a następnie po pięciu miesiącach 

i dalszych co najmniej 21 miesiącach. Do-

datkowo po dwóch latach stwierdzono, że 

aż 81% dzieci z grupy badanej tolerowało 

białka mleka krowiego, podczas gdy w grupie 

kontrolnej (placebo) odsetek ten był niższy 

(68,5%) [18].

Wynik badania z podwójnie ślepą pró-

bą i kontrolowanego placebo wykonanego 

przez Rosenfeldta i wsp. sugeruje, że już sze-

ściotygodniowa suplementacja probiotyczna 

(Lactobacillus rhamnosus 19070-2 i L. reuteri 

DSM 12246) może poprawiać stan bariery 

jelitowej, redukując przesiąkliwość jelitową 

i zaburzenia żołądkowo-jelitowe i zmniej-

szając objawy u dzieci (1–13 lat) z atopowym 

zapaleniem skóry o średnim i ciężkim prze-

biegu (tab. 2).

Ponieważ wyniki badań wykazały rów-

nież, że chorzy na atopowe zapalenie skóry 

mają zwiększoną przesiąkliwość jelitową, 

zasadna jest obserwacja pacjenta również 

pod kątem nadwrażliwości pokarmowych 

opóźnionych IgG-zależnych [11]. Często pa-

cjenci z atopowym zapaleniem skóry wyka-

zują reakcje na pokarm nie mające związku 

z podwyższonym mianem przeciwciał IgE 

(IgE-niezależne). Według zaleceń WAO 

ten rodzaj reakcji powinien być określa-

ny mianem nadwrażliwości pokarmowych 

niealergicznych, w  literaturze spotyka się 

jednak określenia „alergia pokarmowa IgG-

-zależna” lub „nadwrażliwość pokarmo-

wa” [11, 55]. W badaniu Ercana i wsp. [22]  

liczba przeciwciał IgG na pokarmy wykazała 

pozytywną korelacje z nasileniem zmian ato-

powych. W takim przypadku zaleca się eli-

minowanie pokarmów, które nasilają zmiany 

skórne, przy jednoczesnym zbilansowaniu 

i urozmaiceniu diety. W badaniu Hon i wsp. 

[56] przetestowano wpływ diety eliminacyjnej 

na podstawie testu specyficznych IgG na na-

silenie objawów atopowego zapalenia skóry. 

Na podstawie wyników stwierdzono, że zasto-

sowanie interwencji dietetycznej poprawiało 

stan pacjentów według skali (SCORAD), na-

silenie wyprysku (NESS, Nottingham Egzema 

Severity Score) oraz jakość życia pacjentów pe-

diatrycznych z chorobami dermatologicznymi 

(CDLQI, Children’s Dermatology Life Quality 

Index) [56]. 

Charakterystyka nowoczesnej 

diagnostyki i metod wspomagających 

leczenie AZS

Obecny stan wiedzy oraz doświadcze-

nia lekarzy z  Instytutów Mikroekologii 

w Herborn, (Niemcy, 60 lat doświadczenia) 
i w Poznaniu (Polska, 12 lat doświadczenia) 
wskazują, że poza standardowym leczeniem 
objawowym diagnostykę AZS można uzu-
pełnić o nowe parametry. Zasadne jest roz-
szerzenie diagnostyki w celu zastosowania 
bardziej zindywidualizowanego i nieinwazyj-
nego leczenia i profilaktyki AZS. Profilaktyka 
u kobiet ciężarnych polega na uszczelnianiu 
bariery jelitowej i poprawie mikrobioty matki 
dziecka obciążonego ryzykiem AZS. Można 
rozważyć zastosowanie probiotyków zawie-
rających przebadany szczep Lactobacillus 
rhamnosus GG.

W celu uszczelnienia bariery jelitowej 
i przywracania eubiozy jelitowej u chorych 
można dobierać celowaną pre- i probiotyko-
terapię na podstawie wyniku badania mikro-
bioty jelitowej (KyberKompakt Pro). Badanie 
to prowadzone z kału pacjenta umożliwia ilo-
ściową i jakościową analizę:
— 	bakterii ochronnych (bakterii beztle-

nowych z  rodzaju Bacteroides, Bifido-

bacterium, pałeczek kwasu mlekowego 

W celu uszczelnienia 
bariery jelitowej 

i przywracania eubiozy 
jelitowej u chorych 

można dobierać 
celowaną pre- 

i probiotykoterapię  
na podstawie wyniku 

badania mikrobioty jelitowej 
(KyberKompakt Pro)
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z rodzaju Lactobacillus, produkujących 

również nadtlenek wodoru);

— 	bakterii immunostymulujących (niepato-

genne szczepy Enterococcus spp. i pałe-

czek Escherichia coli);

— 	bakterii odżywiających nabłonek jelita 

(Faecalibacterium prausnitzii i Akkerman-

sia muciniphila);

— 	bakterii proteolitycznych (śluzowe i lak-

tozo-ujemne szczepy Escherichia coli nie-

posiadające właściwości immunostymulu-

jących, Klebsiella spp., Enterobacter spp., 

Citrobacter spp., Proteus spp., Serratia spp., 

Hafnia alvei, Providencia spp., Morganella 

morganii, Clostridium spp. i Pseudomonas); 

— 	całkowitej liczby bakterii;

— 	pH i konsystencji kału.

Składowym elementem badania Kyber-

Kompakt Pro, który można wykonać też 

osobno, jest badanie grzybów — KyberMyk 

— analizujące ilościowo liczbę grzybów droż-

dżopodobnych i pleśniowych [57].

Nowoczesna diagnostyka nadwrażliwości 

pokarmowych, czyli stężenia przeciwciał IgG 

względem wybranych składników pokarmo-

wych (badanie ImuPro), i zastosowanie die-

ty eliminacyjnej na podstawie wyniku dają 

bardzo dobre efekty kliniczne u chorych na 

AZS, egzemy i łuszczycę. W certyfikowanych 

testach ImuPro — wykonywanych w laborato-

rium Instytutu Mikroekologii — oznacza się 

liczbę przeciwciał IgG swoistych względem 

szerokiej gamy składników pokarmowych 

z wykorzystaniem techniki immunoenzyma-

tycznej (ELISA, enzyme linked immunosorbent 

assays). Wynik jest zestawiany na podstawie 

stężenia przeciwciał IgG (μg/ml) w odniesie-

niu do każdego badanego składnika. 

W przypadku pacjentów z cięższym prze-

biegiem atopowego zapalenia skóry zasadne 

wydaje się być połączenie leczenia zasadnicze-

go z celowaną probiotykoterapią na podstawie 

badania KyberKompakt Pro i dietą elimina-

cyjną na podstawie wyniku badania ImuPro. 

Warto podkreślić, że w przypadku elimino-

wania z diety pokarmów należy stosować 

zamienniki zapewniające prawidłowe odży-

wienie organizmu.

Podsumowanie

Pomimo niekwestionowanej potrzeby 

dalszych badań nad doborem odpowiednich 

probiotyków w profilaktyce i leczeniu AZS 

u różnych grup pacjentów, istnieje już wiele 

danych, na podstawie których można dopaso-

wać szczep probiotyczny do potrzeb pacjen-

ta. W dalszym ciągu istnieje wymóg edukacji 

odnośnie do niestosowania preparatów na 

własną rękę. Dodatkowo warto zaznaczyć, iż 

połączenie diety eliminacyjno-rotacyjnej oraz 

celowanej probiotykoterapii opracowanej na 

podstawie badania mikroflory jelitowej po-

prawia stan bariery jelitowej i wycisza układ 

immunologiczny, co może zmniejszać nasile-

nie zmian skórnych w przebiegu atopowego 

zapalenia skóry.
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