
Bakterie kwasu mlekowego i zdrowie: czy 
probiotyki są bezpieczne dla człowieka? 

Lactic acid bacteria and health: are probiotics safe for 
human?
Izabela Kubiszewska1, Milena Januszewska1, Joanna Rybka2, Lidia Gackowska1

1 Katedra Immunologii, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy UMK w Toruniu 
2 Katedra i Zakład Biochemii, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy UMK w Toruniu

Streszczenie
Wpływ Lactobacillus i Bifidobacterium na zdrowie człowieka jest badany już od wielu lat. Liczne 
badania in vivo i in vitro potwierdziły korzystne działanie wybranych LAB (bakterii kwasu mle-
kowego) w leczeniu i zapobieganiu zakażeń rotawirusowych, biegunek poantybiotykowych, 
zapaleń jelit i innych zaburzeń układu trawiennego. Probiotyki wspierają działanie mikroflory 
jelitowej i wykazują korzystne immunomodulacyjne działanie na organizm gospodarza. Na-
leży jednak pamiętać, że stosunkowo nieszkodliwe LAB mogą być również przyczyną zakażeń 
oportunistycznych. 

Ze względu na duże spożycie preparatów probiotycznych, zawierających żywe kultury bakterii 
[nawet 20 x 1012 dawek rocznie] jest niezbędne monitorowanie bezpieczeństwa ich stosowania. 
Przypadki niekorzystnego wpływu bakterii kwasu mlekowego są niezwykle rzadkie. W ciągu 
ostatnich lat zakażenia wywołane przez bakterie z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium sta-
nowiły 0,05-0,4% przypadków zapalenia wsierdzia oraz bakteriemii. Według danych z 2005 r. 
zebranych przez J.P. Cannota zakażeń wywołanych przez bakterie z rodzaju Lactobacillus 1,7% 
było związanych bezpośrednio z intensywnym spożywaniem produktów probiotycznych przez 
chorych. Ze względu na brak u większości zakażonych dokładnego opisu nawyków żywienio-
wych nie należy definitywnie wykluczyć ewentualnego wpływu probiotyków na rozwój infekcji.

W pracy opisano przypadki chorób wywołanych działaniem bakterii kwasu mlekowego, po-
tencjalny mechanizm niekorzystnego działania bakterii oraz możliwe zagrożenia związane ze 
stosowaniem preparatów probiotyczych przez ciężko i przewlekle chorych. 

probiotyki • laktobacillemia • GALT • mikroflora jelitowa • układ odpornościowy • zapalenie wsierdzia 

Summary

The effect of Lactobacillus and Bifidobacterium on human health has been examined for many 
years. Numerous in vivo and in vitro studies have confirmed the beneficial activity of some 
exogenous lactic acid bacteria in the treatment and prevention of rotaviral infection, anti-
biotic-associated diarrhea, inflammatory bowel disease and other gastrointestinal disorders. 
Probiotics support the action of the intestinal microflora and exhibit a favorable modulatory 
effect on the host’s immune system. However, it should be remembered that relatively harmless 
lactobacilli can occasionally induce opportunistic infections. Due to reaching almost 20 x 1012 
probiotic doses per year which contain live cultures of bacteria, it is essential to monitor the 
safety aspect of their administration.
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oraz odpowiedzialnych za powstawanie wielu chorób. 
Ponad 100 lat temu Ilja Miecznikow swoim spostrzeże-
niem dotyczącym szczepów bakteryjnych odpowiedzial-
nych za proces fermentacji zapoczątkował dyskusję na 
temat właściwości bakterii kwasu mlekowego (lactic acid 
bacteria, LAB) oraz ich wpływu na organizm człowieka. 
Ten laureat Nagrody Nobla ogłosił, że bakterie nie mają 
wyłącznie niekorzystnego działania na organizm gospo-
darza, ale są istotnym czynnikiem umożliwiającym pra-
widłowe funkcjonowanie organizmu. Wnioski dotyczące 
dobroczynnego oddziaływania określonych szczepów 
bakteryjnych wyciągnął na podstawie obserwacji miesz-
kańców Kaukazu. Ich długowieczność powiązał ze spo-
żywaniem znacznych ilości bogatego w bakterie kwasu 
mlekowego fermentowanego mleka. Opierając się na 

Wstęp

Dobroczynny wpływ fermentowanego mleka na zdro-
wie człowieka był znany jeszcze przed poznaniem bak-
terii. W perskiej wersji Starego Testamentu napisano: 
„Abraham zawdzięczał swoją długowieczność spoży-
waniu kwaśnego mleka”. Wzmianki dotyczące korzyst-
nych skutków spożywania fermentowanych produktów 
mlecznych zauważył i opisał w 76 r. p.n.e. rzymski histo-
ryk Pliniusz, który polecał ich podawanie chorym na 
zapalenie żołądka i jelit [38]. 

Wraz z początkiem odkryć mikrobiologicznych szcze-
gólną uwagę zwrócono na właściwości bakterii jako 
czynników wpływających na zdrowie i życie człowieka 

In recent years, infections caused by Lactobacillus and Bifidobacterium made up 0.05% to 0.4% 
of cases of endocarditis and bacteremia. In most cases, the infections were caused by endo-
genous microflora of the host or bacterial strains colonizing the host’s oral cavity. According 
to a review of cases of infections caused by bacteria of the genus Lactobacillus from 2005 
(collected by J.P. Cannot’a), 1.7% of infections have been linked directly with intensive dairy 
probiotic consumption by patients. Additionally, due to the lack of a precise description of 
most individuals’ eating habits, the possible effect of probiotics on infection development 
definitively should not be ruled out.

The present paper describes cases of diseases caused by lactic acid bacteria, a potential me-
chanism for the adverse action of bacteria, and the possible hazard connected with probiotic 
supplementation for seriously ill and hospitalized patients.
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APC – komórki prezentujące antygen (antigen-presenting cells), BALT – skupiska tkanki limfatycz-
nej w drogach oddechowych (bronchus-associated lymphoid tissue,CALT – układ immunologiczny 
związany ze spojówkami (conjunctiva-associated lymphoid tissue), CP – kryptokępki (cryptopat-
ches), FAE – nabłonek towarzyszący grudkom (follicle-associated epithelium), FDC – pęcherzy-
kowe komórki dendrytyczne (follicular dendritic cell), GALT – układ immunologiczny związany 
z jelitem (gut-associated lymphoid tissue), IEL – śródnabłonkowe limfocyty T (intraepithelial 
lymphocytes), ILF – grudki limfatyczne samotne (isolated lymphoid follicle), LAB – bakterie kwasu 
mlekowego (Lactic Acid Bacteria), LALT – układ immunologiczny związany z krtanią (larynx-
-associated lymphoid tissue), LDALT – układ immunologiczny związany z przewodami łzowymi 
(lacrimal duct-associated lymphoid tissue); NALT – skupiska tkanki limfatycznej nosa i gardła 
(nasopharynx-associated lymphoid tissue), OZT – ciężkie ostre zapalenie trzustki, PP – kępki Pey-
era (Peyer’s patches), SDALT – układ immunologiczny związany przewodami ślinowymi (salivary 
duct-associated lymphoid tissue). 
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wości LAB są cechą indywidualną wybranych szcze-
pów bakteryjnych, a  samo zakwalifikowanie szczepu 
jako probiotyku jest poprzedzone wnikliwą analizą jego 
mikrobiologicznych i biochemicznych właściwości [23]. 

Do bakterii kwasu mlekowego zalicza się Gram-dodatnie 
ziarniaki oraz pałeczki z rodzajów Lactobacillus, Lacto-
coccus, Streptococcus, Leuconostoc, Oenococcus, Pediococcus, 
Carnobacterium, Enterococcus, Tetragenococcus, Vagococcus, 
Weisella oraz zaliczone do LAB ze względu na wytwa-
rzanie kwasu mlekowego i podobne środowisko wystę-
powania rodzaj Bifidobacterium [40]. Spośród nich tylko 
wybrane szczepy bakterii należących do rodzaju Lacto-
bacillus oraz Bifidobacterium wywołują w organizmie czło-
wieka jednakowo nasiloną poprawę zdrowia i znalazły 
zastosowanie jako probiotyki [38,41].

Powszechnie znane jest skuteczne działanie probioty-
ków w zapobieganiu i zwalczaniu infekcji zarówno jelita 
cienkiego, jak i grubego polegające nie tylko na utrzy-
maniu stanu eubiozy organizmu, ale również modulacji 
układu immunologicznego. Badania kliniczne wykazały 
korzystny wpływ probiotycznych szczepów bakterii na 
zwalczanie: infekcji rotawirusowych, biegunek poanty-
biotykowych, zespołu jelita drażliwego, zapalenia jelita, 
atopii czy chronicznego zapalenia zatok [19].

Kryteria przynależności szczepów bakteryjnych do 
probiotyków

Początkowo w procesie określania przydatności szcze-
pów bakteryjnych jako probiotyki przyjęto dwa zasad-
nicze kryteria: bezpieczeństwo działania szczepu na 
organizm gospodarza oraz zdolność kolonizacji układu 
pokarmowego przez bakterie. Podstawowymi kryteriami 
stały się takie wykładniki, jak: przeżywalność bakterii 
w warunkach niskiego pH, w obecności kwasu żołądko-
wego i enzymów proteolitycznych. W związku ze zwięk-
szającym się zainteresowaniem probiotykami w 2001 r. 
grupa robocza FAO/WHA zwróciła uwagę na potrzebę 
stworzenia ujednoliconej procedury warunkującej uzy-
skanie przez bakterie statusu probiotyku. W  wyniku 
współpracy grupy ekspertów powstał raport uwzględ-
niający szczegółowe kryteria i metodologię oceny przy-
datności szczepów bakteryjnych. W  2002 r. ta sama 
grupa, opierając się na wcześniejszych ustaleniach, okre-
śliła także schemat dopuszczający probiotyk do masowej 
konsumpcji w postaci dodatków do żywności [18]. 

Układ odpornościowy związany z jelitem (GALT)

Prawie 50% obecnych w ludzkim organizmie limfocytów 
to komórki układu immunologicznego związanego z bło-
nami śluzowymi (mucosa-associated lymphoid tissue, 
MALT) [7,17]. Składowymi układu MALT są grudki limfa-
tyczne skupione, grudki limfatyczne samotne oraz poje-
dyncze komórki układu immunologicznego rozproszone 
w błonach śluzowych całego organizmu. Ze względu na 
umiejscowienie w organizmie MALT przyporządkowano 
do narządu lub układu, w którym występuje i podzie-

tych spostrzeżeniach, jako pierwszy zalecał spożywanie 
żywych kultur bakteryjnych, w jego przekonaniu zapo-
biegających „rozkładowi” organizmu. W  tym samym 
czasie obecność niewielkiej liczby charakterystycznych 
Y-kształtnych bakterii w stolcu dzieci cierpiących na 
biegunkę zaobserwował francuski pediatra Henry Tis-
sier. Odkrycie, że w stolcu dzieci zdrowych jest zdecy-
dowanie więcej „rozwidlonych” (bifid) bakterii pozwoliło 
mu wysunąć hipotezę o dodatnim wpływie obserwowa-
nych pałeczek na zdrowie pacjentów. Zasugerował rów-
nież możliwą suplementację szczepami bifidobakterii 
w celu zapobiegania i leczenia biegunek wywoływanych 
przez „gnilne” bakterie chorobotwórcze. Prowadzone 
przez Tissiera badania niemowląt karmionych piersią 
wykazały ilościową przewagę bifidobakterii w ich florze 
jelitowej [21,23,38].

Prace Miecznikowa i Tissiera, mimo że częściowo oparte 
na luźnych spostrzeżeniach, były pierwszymi, które 
w sposób naukowy przedstawiły możliwość zastosowa-
nia bakterii w celu poprawy zdrowia człowieka. I cho-
ciaż dzisiaj wiemy, że teorie dotyczące długowieczności 
Kaukazów nie były do końca prawdziwe, dobroczynny 
wpływ badanych przez Miecznikowa bakterii na nasz 
organizm został potwierdzony przez innych uczonych, 
a spożywanie produktów zawierających bakterie LAB 
jest dzisiaj jednym z elementów utrzymywania przez 
człowieka wewnętrznej homeostazy organizmu [23,37]. 

Definicja probiotyków 

Słowo probiotyk wywodzi się z greckiego pro bios i ozna-
cza dla życia, jednak sama definicja probiotyku na prze-
strzeni lat ulegała wielokrotnym modyfikacjom. Dopiero 
prawie 40 lat po odkryciu Miecznikowa pojęcie probio-
tyku zastosowano po raz pierwszy w  odniesieniu do 
substancji wytwarzanych przez mikroorganizmy, które 
wspierają wzrost innych mikroorganizmów. Definicja 
stworzona przez Lilly i Stillwella w 1965 r. nie spotkała 
się z powszechną akceptacją środowiska naukowego i już 
w  1971 r. została uzupełniona przez Spertiego, który 
probiotykami nazwał ekstrakty tkankowe stymulujące 
wzrost bakterii. W 1974 r. Parker po raz pierwszy użył 
definicji probiotyku w sensie używanym do dnia dzi-
siejszego [15,38]. Zgodnie z nazewnictwem przyjętym 
w 1989 r. przez Fullera probiotykami nazywa się żywe 
mikroorganizmy wykazujące dobroczynny wpływ na 
zdrowie gospodarza przez utrzymywanie równowagi 
jego mikroflory. W 2002 r. FAO/WHO zdefiniowała pro-
biotyki jako mikroorganizmy, które podawane w odpo-
wiednich dawkach przynoszą korzyść organizmowi 
gospodarza [23]. Funkcję probiotyków pełnić może wiele 
mikroorganizmów, do których zaliczyć należy drożdże 
Saccharomyces boulardii wyizolowane po raz pierwszy 
przez McFarlanda w 1993 r. z owoców liczi w Indone-
zji. Najczęściej jednak za probiotyki uważa się bakterie 
kwasu mlekowego, które znalazły szerokie zastosowanie 
w leczeniu pacjentów oraz zapobieganiu chorób zwią-
zanych nie tylko z  układem pokarmowym człowieka 
[34]. Należy jednak pamiętać, że dobroczynne właści-
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Ryc. 1. Schemat procedury dopuszczającej probiotyki do masowej konsumpcji w postaci dodatków do żywności [18]

 

Genetyczna i fenotypowa identyfikacja szczepu: 

 Gatunek, rodzaj, szczep 
 Zdeponowanie szczepu w międzynarodowej kolekcji 
 

Charakterystyka funkcjonalna 

 Badania in vitro 
 Badania na modelu 

zwierzęcym  
 

Ocena bezpieczeństwa 
 

 Badanie in vitro oraz/lub na modelu 
zwierzęcym  

 badanie na modelu ludzkim (Faza 1) 
 

Drugie niezależne badanie 
na modelu ludzkim (DBPC) 

 Potwierdzenie 
uzyskanych wyników 

 

Faza 2: Badanie na modelu ludzkim (DBPC- 
double blind, randomized, placebo – controlled) 

 Określenie dawek optymalnych dla uzyskania 
efektu terapeutycznego  

 Ocena efektywności szczepu bakteryjnego lub 
produktu zawierającego bakterie  

Faza 3: Badanie efektywności 
probiotyków 

 Porównanie: probiotyk kontra 
standardowe leczenie 

Opis produktu 
 

 Zawartość – rodzaj, gatunek, szczep bakteryjny 
 Minimalna liczba żywych bakterii pod koniec terminu przydatności 

do spożycia  
 Warunki przechowywania produktu 
 Kontakt z producentem, serwis konsumencki 

ŻYWNOŚĆ PROBIOTYCZNA 
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środowiska w żołądku oraz górnym odcinku jelita cien-
kiego grudki limfatyczne występują rzadko. Ich liczeb-
ność znacznie wzrasta w jelicie krętym, gdzie tworzą 
widoczne gołym okiem skupiska, tzw. kępki Peyera [24]. 
Kępki Peyera zawierają 5-200 skupionych grudek lim-
fatycznych i  są głównym źródłem śluzówkowych IgA 
(sIgA+) limfocytów B [5]. Obecność dużej liczby grudek 
limfatycznych samotnych oraz okrywającego je charak-
terystycznego nabłonka obserwuje się również w jeli-
cie grubym: w jelicie ślepym, wyrostku robaczkowym 
i odbytnicy [24]. 

Grudki limfatyczne to skupisko niedojrzałych limfocy-
tów B oraz przylegających do nich limfocytów T w czę-
ściach międzygrudkowych. Od strony światła jelita 
grudki są okryte tzw. kopułą stanowiącą warstwę limfo-
cytów T, B i pęcherzykowych komórek dendrytycznych 
(follicular dendritic cell, FDC) oraz przykryte charak-
terystycznym nabłonkiem, określanym jako nabłonek 
towarzyszący grudkom (follicle-associated epithe-
lium, FAE). Najważniejszym zadaniem FAE jest wyła-
pywanie ze światła jelita antygenów i ich transport do 
miejsca ich przetworzenia i prezentacji przez profesjo-
nalne komórki prezentujące antygen (antigen-presen-
ting cells, APC). Warstwa FAE okrywająca pojedynczą 
grudkę limfatyczną powstaje w wyniku migracji komó-
rek nabłonkowych jelita z  minimum 12 okalających 
grudkę krypt, w kierunku kopuły [24]. Pod względem 
budowy i funkcji FAE znacznie różni się od pozostałego 
nabłonka przewodu pokarmowego. FAE nie ma albo 
ma znacznie mniej komórek kubkowych (odpowie-
dzialnych za wytwarzanie śluzu) oraz komórek endo-
krynnych występujących powszechnie w  nabłonku 
kosmkowym. Enterocyty należące do FAE cechuje pew-
nego rodzaju upośledzenie funkcji, charakteryzujące 
się zmniejszonym stężeniem hydrolaz oraz brakiem 
błonowych receptorów dla immunoglobulin. Cechy te 
umożliwiają jednak skuteczniejszy kontakt potencjal-
nych patogenów z powierzchnią komórek nabłonko-
wych, a tym samym ich rozpoznanie i internalizację. 
Podstawową cechą FAE jest jednak obecność w jej struk-
turach komórek M odpowiedzialnych bezpośrednio za 
transport antygenów ze światła jelita do grudki lim-
fatycznej, gdzie są wychwytywane przez niedojrzałe 
komórki dendrytyczne. Proces ten odbywa się przez 
transcytozę antygenu i jest ułatwiony dzięki obecności 
na błonie komórkowej reagującego ze strukturami bak-
teryjnymi glikokaliksu [10,17,24]. W pofałdowaniach 
błony podstawnej komórek M są umiejscowione limfo-
cyty, makrofagi oraz neutrofile [11]. 

Transport antygenu przez nabłonek może się również 
odbywać z bezpośrednim udziałem śródnabłonkowych 
komórek dendrytycznych, których wypustki wysuwają 
się do światła jelita między enterocytami bez szkody 
dla połączeń międzykomórkowych i w ten sposób pozy-
skują antygeny ze światła jelita [16]. Komórki migrują 
następnie do miejscowych grudek limfatycznych lub 
węzłów chłonnych, gdzie prezentują antygeny limfocy-
tom antygenowo dziewiczym. Mogą również migrować 

lono na: układ immunologiczny związany z jelitem (gut-
-associated lymphoid tissue, GALT), skupiska tkanki 
limfatycznej w drogach oddechowych (bronchus-asso-
ciated lymphoid tissue, BALT) oraz nosa i gardła (naso-
pharynx-associated lymphoid tissue, NALT). W ostatnich 
latach wyszczególniono i włączono do MALT dodatkowo 
układ immunologiczny związany z: przewodami łzo-
wymi (lacrimal duct-associated lymphoid tissue, LDALT), 
spojówkami (conjunctiva-associated lymphoid tissue, 
CALT), krtanią (larynx-associated lymphoid tissue, LALT) 
i przewodami ślinowymi (salivary duct-associated lym-
phoid tissue, SDALT) [5,7,17].

Pod względem funkcji w układzie MALT można wyróżnić: 

• �część indukcyjną – zorganizowane limfatyczne grudki 
chłonne oraz miejscowe węzły chłonne – miejsce akty-
wacji dziewiczych limfocytów T i  B przez antygeny 
pobrane z powierzchni błon śluzowych; 

• �część efektorową – śródbłonek i  blaszka właściwa, 
w której rozproszone limfocyty pełnią funkcje efekto-
rowe [5,7,11,17].

Ciągły kontakt z antygenami pochodzenia zewnętrz-
nego i wewnętrznego błon śluzowych jelita powoduje, 
że układ immunologiczny związany z jelitem wykazuje 
cechy najsilniejszej aktywacji immunologicznej wśród 
tkanek układu MALT [16,24]. W GALT znajduje się naj-
liczniejsza populacja plazmocytów [24]. Większość 
wydzielanych w jelicie IgA jest wytwarzanych przez lim-
focyty B o fenotypie CD220+/IgM+ blaszki właściwej ślu-
zówki w wyniku grasiczoniezależnej indukcji (limfocyty 
B1) [10]. Czynniki patogenne pochodzenia egzogennego 
po wniknięciu do przewodu pokarmowego napotykają 
na swojej drodze wiele barier ochronnych umożliwia-
jących obronę organizmu przed ich niekorzystnym 
działaniem. Mechanizmy te obejmują zarówno bariery 
nieswoiste, indukowane przez komórki błon śluzo-
wych przewodu pokarmowego, jak również aktywację 
mechanizmów odporności adaptacyjnej GALT. Ponie-
waż znaczna część antygenów, które dostają się do 
przewodu pokarmowego człowieka i wchodzą w inte-
rakcje z GALT, to antygeny zawarte w treści pokarmo-
wej, najważniejszymi zjawiskami charakterystycznymi 
dla układu odpornościowego błon śluzowych jest wyci-
szanie odpowiedzi immunologicznej. W zależności od 
natury i dawki antygenu transportowanego ze świa-
tła jelita do śluzówkowego układu immunologicznego 
następuje aktywacja odpowiedzi lub indukcja tolerancji 
immunologicznej [10,24,43]. 

Miejscem aktywacji odpowiedzi immunologicznej 
w przewodzie pokarmowym są struktury limfatyczne 
w postaci: grudek limfatycznych samotnych (isolated 
lymphoid follicle, ILF) oraz kępek Peyera (Peyer’s pat-
ches, PP). Charakterystycznymi dla jelita cienkiego 
i  grubego skupiskami limfatycznymi są również tzw. 
kryptokępki (cryptopatches, CP) prawdopodobnie 
odpowiedzialne za rozwój prekursorów limfocytów T 
w kryptach jelita [17]. Ze względu na znaczną sterylność 
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przewodu pokarmowego [39]. Współdziałanie fizycz-
nych i chemicznych barier indukowanych przez komórki 
epitelialne oraz mechanizmów stymulowanych przez 
rezydujące w środowisku bakterie ma przede wszystkim 
utrzymać wewnętrzną homeostazę przewodu pokarmo-
wego, a w przypadku ataku potencjalnego patogenu eli-
minować go z organizmu. 

W  chwili narodzin dziecka układ pokarmowy jest 
jałowy, a więc bezbronny w walce z potencjalnymi pato-
genami. Do pierwotnego zasiedlenia jelita przez bakte-
rie komensalne dochodzi podczas porodu [39]. W czasie 
przechodzenia dziecka przez kanał rodny bakterie mat-
czyne zasiedlające tę strefę kolonizują przewód pokar-
mowy dziecka. Już w  ciągu kilku minut po porodzie 
wykazano obecność bakterii pochodzenia matczynego 
w żołądku i ustach noworodków [12]. Pierwszymi bak-
teriami wchodzącymi w  skład mikroflory jelitowej 
noworodka są: enterobakterie, paciorkowce, ziarniaki 
i gronkowce. W większości przypadków nie stwierdza 
się jednocześnie obecności: bifidobakterii, Lactobacillus 
i Bacteroides spp. W ciągu następnych kilku dni po poro-
dzie pod wpływem różnorodnych czynników zewnętrz-
nych i  wewnętrznych, wśród których decydujące 
znaczenie odgrywa dieta noworodka, następuje inten-
sywny rozwój mikroflory dziecka. Bakterie z rodzaju 
Bifidobacterium u  noworodków karmionych piersią 
pojawiają się już 4 dnia i w krótkim czasie, wspoma-
gane przez składniki pokarmowe dostarczane zarówno 
w  pokarmie naturalnym, jak i  sztucznym uzyskują 
liczebną przewagę nad enterobakteriami w  przewo-
dzie pokarmowym. Dominacja bakterii z rodzaju Bifido-
bacterium jest wynikiem selektywnego wspierania ich 
wzrostu przez prebiotyki w postaci oligosacharydów 
dostarczanych noworodkowi z pokarmem naturalnym 
[3,12]. Przewaga bifidobakterii jako dominującej bakte-
rii przewodu pokarmowego niemowlaka zmniejsza się 
ostatecznie w 3 miesiącu życia dziecka [12].

Przewód pokarmowy dorosłego, zdrowego człowieka 
jest zasiedlony przez 400 różnych gatunków mikro-
organizmów zajmujących 200-400 m2 powierzchni 
nabłonka jelitowego [20]. Ta heterogenność flory jeli-
towej (mikrobioty) jest niezbędna do prawidłowego 
funkcjonowania przewodu pokarmowego, a udział pro-
centowy i jakościowy bakterii w poszczególnych frag-
mentach układu pokarmowego znacznie się różni [17]. 
Do gatunków z  rodzaju Lactobacillus dominujących 
w błonie śluzowej przewodu pokarmowego człowieka 
należą: L. plantarum, L. rhamnosus oraz L. paracasei ssp. 
paracasei izolowanych od odpowiednio: 52, 26 i  17% 
zdrowych ochotników [1].

Swoiste środowisko żołądka umożliwia bytowanie nie-
wielkiej liczbie bakterii w przeciwieństwie do zasiedlo-
nego przez około 400 rodzajów bakterii jelita. Mikrobiota 
przewodu pokarmowego zasiedlać może następujące 
elementy jelita:
• światło jelita,
• śluz wydzielany przez komórki nabłonkowe,

do blaszki właściwej śluzówki (lamina propria) i prezen-
tować natywne antygeny miejscowym, antygenowo 
dziewiczym limfocytom B. W ten sposób komórki den-
drytyczne uczestniczą w syntezie IgA w wyniku grasiczo-
niezależnej indukcji [10,17]. W prezentacji antygenów 
śródnabłonkowym limfocytom T (intraepithelial lym-
phocytes, IEL) uczestniczą również enterocyty. Są one 
zdolne do endocytozy antygenów i po ich wewnątrzko-
mórkowej obróbce prezentacji w kontekście konwen-
cjonalnych oraz niekonwencjonalnych cząsteczek MHC 
klasy I i II [10 17]. 

Udział limfocytów w odpowiedzi immunologicznej w obrębie GALT

Po aktywacji we wtórnych narządach limfatycznych lim-
focyty migrują naczyniami krwionośnymi do śródbłonka 
i blaszki właściwej jelita, gdzie pełnią funkcje efekto-
rowe [5]. Różnicowanie sIgA+ limfocytów B odbywa się 
już w czasie ich wędrówki do błony śluzowej przewodu 
pokarmowego. Większość komórek (90%) w blaszce wła-
ściwej jelit to limfocyty B wykazujące ekspresję błonową 
IgA, gdzie udział procentowy tych komórek w kępkach 
Peyera wynosi zaledwie 2%, a w krezkowych węzłach 
chłonnych 50% [5]. Znaczny odsetek limfocytów jamy 
otrzewnej i  blaszki właściwej stanowią limfocyty B1. 
Krążą między jamą otrzewnej a błoną śluzową z pomi-
nięciem krwi i wytwarzają przeciwciała klasy IgM oraz 
IgA niezależnie od limfocytów T [17]. 

Śródnabłonkowe limfocyty T układu GALT stanowią 
heterogenną populację o  fenotypie komórek CD8+ 
i CD4+. W górnym odcinku jelita przeważają limfocyty 
T pomocnicze, w dolnym limfocyty T cytotoksyczne 
(zarówno T αβ, jak i Tγδ) [10]. Mimo że większość lim-
focytów T w jelicie ma fenotyp komórek aktywowanych 
lub komórek pamięci immunologicznej, w badaniach in 
vitro śluzówkowe limfocyty T CD4+ wykazują ograni-
czoną zdolność do proliferacji po stymulacji induko-
wanymi antygenami APC. Dzięki temu mogą aktywnie 
uczestniczyć w indukowanych antygenami pokarmo-
wymi oraz bakteriami mikroflory jelitowej zjawiskach 
tolerancji pokarmowej [10,16]. Dokładny mechanizm 
tego procesu w  błonie śluzowej nie jest wyjaśniony 
i  może być spowodowany anergią, delecją klonalną 
limfocytów, a także aktywnym udziałem limfocytów T 
o właściwościach regulatorowych [10,43]. Duże dawki 
antygenu prowadzą do delecji klonalnej lub anergii, 
a małe indukują mechanizm aktywnej supresji regulo-
wany przez limfocyty Th2 oraz Th3 [17]. W śluzówce 
zidentyfikowano również populację komórek Treg 
o  fenotypie CD4+/CD25+, która odgrywa istotną rolę 
w  indukcji oraz utrzymywaniu miejscowej toleran-
cji przez wytwarzanie TGF-β i IL-10 oraz receptorowo 
z udziałem cząsteczek CTLA-4 [16]. 

Mikroflora przewodu pokarmowego

Przewód pokarmowy człowieka to rozbudowany eko-
system ścisłych powiązań między endogenną florą 
bakteryjną a  komórkami wyściełającymi ściany jego 
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Bakteriemia 

Ryzyko niekorzystnego wpływu bakterii kwasu mleko-
wego, według uzyskanych danych literaturowych, nie 
odbiega od ryzyka wystąpienia zakażeń bakteryjnych 
wywołanych przez bakterie komensalne [25]. Zaled-
wie 0,1-0,2% przypadków bakteriemii stanowią zaka-
żenia bakteriami lactobacilli w  porównaniu do 38% 
wywołanych działaniem bakterii Gram-ujemnych, 33% 
koagulazonegatywnymi szczepami Staphylococcus, 16% 
– Staphylococcus aureus, 7% – streptokokami, 5-15% – 
enterokokami. Analiza 129 przypadków lactobacillemii 
wykazała, że najczęściej izolowanym gatunkiem były L. 
rhamnosus oraz L. casei [6]. Bakteriemie wywołane przez 
Bifidobacterium występują bardzo rzadko [35]. 

Dane National Public Health Institute w Finlandii z lat 
1995-2000 wskazują, że ponad połowa (54%) bakteriemii 
wywołanych przez Lactobacillus spp. zostały wywołane 
przez Lactobacillus rhamnosus, 19% – Lactobacillus fermen-
tum, 15% – Lactobacillus casei [36]. Również w badaniach 
Muszyńskiego i wsp. prowadzonych wśród nieletnich 
pacjentów oddziału IOM i Onkologii Klinicznego Szpi-
tala Pediatrycznego w Poznaniu jako najczęstszą przy-
czynę zakażeń wywołanych przez Lactobacillus spp. 
wymieniono bakteriemie u chorych z cewnikami naczy-
niowymi wywoływane przez L. rhamnosus oraz L. para 
paracasei [30]. 

Większość opisanych przypadków bakteriemii wywoły-
wanych przez Lactobacillus jest związanych z występo-
waniem u badanych pacjentów przewlekłych, ciężkich 
chorób (np. zakażenia wirusowe, cukrzyca, choroby 
nowotworowe) lub przeszczepami narządów (zwłasz-
cza transplantacją śledziony), których bezpośrednim 
lub ubocznym następstwem jest obniżenie mechani-
zmów odporności immunologicznej. Infekcję bakte-
ryjną wywołaną przez pałeczki kwasu mlekowego należy 
w  takich przypadkach traktować jako symptom cięż-
kiej, przewlekłej, a często śmiertelnej choroby pacjenta 
[30]. Oprócz wpływu choroby jedną z przyczyn może 
być także zastosowanie inwazyjnego i wyniszczającego 
sposobu jej leczenia, np.: chemioterapii lub radiotera-
pii, które powodują znaczny spadek neutrofilów – poni-
żej 1000/mm3 [30]. Według udokumentowanych źródeł 
nawet 70% pacjentów z bakteriemią indukowaną szcze-
pami LAB umiera w ciągu roku od ujawnienia się infekcji. 
Przyczyny należałoby jednak upatrywać nie w rozwoju 
samej infekcji bakteryjnej, ale przede wszystkim trak-
tować to jako następstwo przewlekłej choroby pacjenta 
[4,6,22,25]. Bakteriemie wywołane przez bakterie 
z rodzaju Lactobacillus łaczą się zazwyczaj z infekcjami 
oportunistycznymi [6,31]. 

Finlandia jest jedynym krajem, gdzie wykonuje się 
szczegółową analizę i porównanie izolowanych podczas 
bakteriemii szczepów LAB ze szczepami probiotycz-
nymi dostępnymi na rynku. Wśród 89 przypadków lac-
tobacillemii zarejestrowanych od 1990 r. przez National 
Public Heath Institute (NPHI) w 11 przypadkach wyizo-

• przestrzenie krypt,
• inne komórki nabłonka jelita.

Niektóre z  nich są zdolne do adhezji, a  niektóre nie 
wykazują takiej zdolności.

Działanie prawidłowej mikroflory jelitowej opiera się na 
modulowaniu zjawisk immunologicznych, takich jak:

• wzmaganie odpowiedzi humoralnej, 
• �aktywowanie mechanizmów nieswoistych odpowiedzi 

immunologicznej,
• �modulacja odpowiedzi immunologicznej na poten-

cjalne patogeny,
•wyciszanie reakcji nadwrażliwości [12,13,14,27].

Przypadki niekorzystnego wpływu Lactobacillus – czy 
probiotyki są bezpieczne?

Ze względu na sięgającą nawet 20 bilionów dawek 
konsumpcję preparatów probiotycznych w ciągu roku 
niezwykle istotne jest monitorowanie bezpieczeń-
stwa stosowanych preparatów [33]. Ponieważ pro-
biotyczne szczepy Lactobacillus oraz Bifidobacterium 
są powszechnymi przedstawicielami komensalnej 
mikroflory człowieka, a bakterie kwasu mlekowego są 
od bardzo dawna spożywane, stosowanie probiotyków 
teoretycznie nie powinno wywoływać niekorzystnych 
skutków [9]. Ze względu na bezpieczeństwo stosowa-
nia Lactobacillus oraz bifidobakterie zostały zakwalifi-
kowane przez niemieckie Stowarzyszenie Przemysłu 
Chemicznego (Berufsgenossenschaft der Chemischen 
Industrie) jako niewykazujące ryzyka dla zdrowia (1 
grupę ryzyka). Jedynie Lactobacillus rhamnosus oraz 
Bifidobacterium dentium zakwalifikowano do 2 grupy 
ryzyka, jako bakterie stanowiące małe ryzyko dla 
zdrowia człowieka [9]. 

Przypadki niekorzystnego wpływu bakterii kwasu mle-
kowego są niezwykle rzadkie. Na przestrzeni ostatnich 
lat infekcje wywołane przez bakterie z rodzaju Lactoba-
cillus i Bifidobacterium stanowiły 0,05-0,4% przypadków 
zapalenia wsierdzia oraz bakteriemii [4]. W większości 
przypadków infekcje były wywołane przez endogenne 
szczepy mikroflory jelitowej gospodarza lub szczepy 
zasiedlające jego jamę ustną. Znane są przypadki zapa-
lenia wsierdzia po zabiegach dentystycznych, a także 
zapalenia otrzewnej u osób dializowanych [30]. Poten-
cjalną przyczyną lactobacillemii są również bakterie 
zasiedlające żeńskie drogi płciowe [35]. W kilku opisa-
nych przypadkach jako przyczynę podano szczepy bak-
teryjne zawarte w preparatach probiotycznych [9,28]. 
Według danych z 2005 r. zebranych przez J.P. Cannota 
z zakażeń wywołanych przez bakterie z rodzaju Lacto-
bacillus 1,7% było związanych bezpośrednio z intensyw-
nym spożywaniem produktów probiotycznych przez 
chorych [6]. Ze względu na brak u większości zakażo-
nych dokładnego opisu nawyków żywieniowych nie 
należy definitywnie wykluczyć ewentualnego wpływu 
probiotyków na rozwój infekcji [9]. 
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lenia otrzewnej (Bifidobacterium) oraz ropni śledziony, 
wątroby, dróg rodnych i ropni wewnątrzbrzusznych [35]. 
U kilku pacjentów z ropniem wątroby z płynnej treści rop-
nia wyizolowano szczepy Lactobacillus, m.in. L. acidophillus 
[6]. Zawsze jednak obecność ropnia była związana z inną 
chorobą (np. chorobą Leśniowskiego-Crohna), a ropniowi 
towarzyszyły inne poważne symptomy, tj. posocznica oraz 
wysięk w opłucnej [8].

W jednym z przypadków, u 74-letniej pacjentki, przy-
czyną ropnia był szczep L. rhamnosus, który w badaniach 
mikrobiologicznych wykazał zgodność z L. rhamnosus 
szczep GG stosowanym w produktach mlecznych w Fin-
landii od 1990 r. Pacjentka przyznała się do spożywania 
produktów mlecznych zawierających L. rhamnosus GG 
w ilości 0,5 l na dzień bezpośrednio 4 miesiące przed 
wystąpieniem objawów choroby. Przypadek ten zwraca 
uwagę na bezpieczeństwo produktów probiotycz-
nych, zwłaszcza że jedynymi chorobami towarzyszą-
cymi w tym przypadku było nadciśnienie tętnicze oraz 
cukrzyca [32]. 

Mechanizm niekorzystnego działania bakterii

Dokładny mechanizm niekorzystnego działania bez-
piecznych, w większości przypadków, bakterii LAB jest 
mało znany. Badając przyczyny tego zjawiska, zwró-
cono uwagę na większą zdolność do adhezji szczepów 
LAB izolowanych z krwi pacjentów w czasie bakterie-
mii. Uzyskane wyniki sugerują, że zwiększone zdolności 
przylegania do komórek śluzówkowych mogą predys-
ponować wybrane szczepy LAB nie tylko do kolonizacji 
układu pokarmowego, ale także do przenikania z jelita 
do układu krwionośnego człowieka. Osłabiona integral-
ność błony śluzowej żołądka w przebiegu wielu prze-
wlekłych chorób lub w czasie inwazyjnej terapii może 
ułatwiać przenikanie bakterii z układu pokarmowego, 
w którym bytują, w kierunku krwiobiegu, wywołując 
bakteriemię [4,25]. Badania wykazały zdolność lakto-
bacilli (L. rhamnosus oraz L. paracasei) izolowanych od 
pacjentów z zapaleniem wsierdzia do agregacji płytek 
krwi, wiązania fibronektyny oraz kolagenu. Po wniknię-
ciu do krwiobiegu bakterie te mogą wytwarzać enzymy 
wywołujące rozpad ludzkich glikoprotein oraz induko-
wać powstawanie skrzepu [6]. Badania przeprowadzone 
na modelu zwierzęcym wykazały obecność podawanych 
tydzień wcześniej per os szczepów Bifidobacterium lon-
gum w węzłach chłonnych krezkowych, wątrobie oraz 
nerkach. Przemieszczenie szczepu B. longum nie wywo-
ływało jednak niekorzystnych działań w postaci zapale-
nia, wręcz przeciwnie, uszczelniało barierę jelitową oraz 
zapobiegało rozprzestrzenianiu się innych potencjalnie 
patogennych bakterii z jelita do ustroju [9]. 

Według Philippe R. Marteau probiotyki jako żywe mikroor-
ganizmy teoretycznie mogą być odpowiedzialne za cztery 
rodzaje niepożądanych działań: zakażenia układowe, szko-
dliwą aktywność metaboliczną, indukcję nadmiernej stymu-
lacji immunologicznej u predysponowanych osób, transfer 
genów (odpowiedzialny za antybiotykooporność) [29].

lowany szczep L. rhamnosus był genetycznie nie do 
odróżnienia od L. rhamnosus GG dostępnego na rynku 
i z dużym prawdopodobieństwem pochodził z prepa-
ratu probiotycznego [35]. Opisano również przypadek 
powiązanej ze spożywaniem preparatu probiotycznego 
zawierającego L. acidophilus bakteriemii u  pacjenta 
z AIDS i chłoniakiem Hodgkina [26]. Zaobserwowano 
również przypadki fungemii wywołanych przez pro-
biotyczne drożdże Sacharomyces boulardii [25].

Przypadki zapaleń wsierdzia 

Mikroflora jamy ustnej człowieka składa się z ponad 100 
gatunków bakterii, wśród których powszechnie wystę-
pują również bakterie Lactobacillus spp. W wyniku inge-
rencji chirurgicznej w obrębie jamy ustnej, do której 
należy również zaliczyć wszelkie zabiegi dentystyczne, 
bakterie zasiedlające to środowisko mogą przenikać do 
krążenia i wywoływać przejściową bakteriemię. Uzy-
skane wyniki wskazują, że bakteriemie wywołane zabie-
gami dentystycznymi są istotną przyczyną zakażeń 
wsierdzia. W ponad 80% przypadków bezpośrednią przy-
czyną są bakterie z rodzaju Streptococcus, Staphylococcus 
oraz inne Gram-ujemne szczepy. Lactobacillus spp. są 
odpowiedzialne zaledwie za 0,05-0,4%, przy czym w 83% 
przypadków wrotami zakażenia była operacja denty-
styczna, a w 42% zator systemowy. W większości przy-
padków (83%) indukowanych szczepami Lactobacillus 
zapaleń wsierdzia u pacjenta występowała dodatkowo 
przewlekła choroba serca [35].

W jednym z opisanych przypadków zasugerowano, że 
przyczyną zapalenia wsierdzia były bakterie L. rhamno-
sus zawarte w preparacie probiotycznym. Identyfikacja 
szczepu była jednak oparta wyłącznie na standardowej 
analizie fenotypowej bakterii oraz pirolitycznej spektro-
metrii masowej, co uniemożliwiło dokładną identyfika-
cję szczepu bakteryjnego, a tym samym określenie jego 
pochodzenia. Dlatego udział probiotycznego szczepu 
L. rhamnosus w indukcji zapalenia u tego pacjenta nie 
został ostatecznie potwierdzony [35]. 

Zapalenie płuc

Odnotowano przypadki zapalenia płuc u chorych z AIDS, 
po transplantacji płuc oraz po transplantacji wątroby 
spowodowanego działaniem szczepów Lactobacillus [42]. 
W żadnym z nich nie jest jednak pewne czy źródłem izo-
latów bakteryjnych były preparaty probiotyczne sto-
sowane przez pacjentów. Opisano również przypadek 
zapalenia płuc związanego z  działaniem wentylatora 
u krytycznie chorego pacjenta urazowego, którego przy-
czyną były bakterie Lactobacillus [42]. 

Ropnie wątroby i pozostałe przypadki zakażeń związanych z LAB

Bakterie z rodzaju Lactobacillus oraz Bifidobacterium biorą 
udział w powstawaniu próchnicy zębów, zapalenia ucha 
(Bifidobacterium), infekcji dróg moczowych, zapalenia 
błony śluzowej macicy, zapalenia opon mózgowych, zapa-
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Nasilenie objawów ostrego zapalenia trzustki po zastoso-
waniu preparatów probiotycznych może być związane ze 
zdolnością tych bakterii do indukowania rozpadu koniu-
gatów tauryny i glicyny z kwasami żółciowymi. Powstałe 
w ten sposób pochodne kwasów żółciowych mogą wpły-
wać na wytwarzanie cholecystokininy odpowiedzialnej 
za pogorszenie symptomów choroby [42].

Przeciwwskazania 

W 2009 r. Komitet Koordynacyjny Norweskiego Komi-
tetu Naukowego ds. Bezpieczeństwa Żywności (Steering 
Committee of the Norwegian Scientific Committee for 
Food Safety) wydał opinię dotyczącą stosowania pro-
biotyków przez poważnie chorych i  hospitalizowa-
nych pacjentów. W tym samym dokumencie zebrano 
również dostępne informacje dotyczące korzyści oraz 
potencjalnego ryzyka wynikającego z  suplementa-
cji probiotykami. Mimo licznych dowodów mówiących 
o korzystnym udziale probiotyków w zwalczaniu wielu 
chorób, np.: biegunek rotawirusowych, niewiele wia-
domo na temat wpływu preparatów zawierających LAB 
na pacjentów ciężko i przewlekle chorych [42]. Przepro-
wadzone przez naukowców w Holandii randomizowane 
badania 289 pacjentów cierpiących na ciężkie ostre zapa-
lenie trzustki (OZT) wskazały, że probiotyki nie łago-
dziły objawów choroby, a nawet znamiennie zwiększały 
ryzyko zgonu pacjentów w ciągu 90 dni obserwacji. Uzy-
skane wyniki wskazują, że probiotyki nie powinny być 
rutynowo podawane chorym na OZT [2]. Do czasu prze-
prowadzenia potrzebnych badań wniosek ten powinien 

dotyczyć wszystkich preparatów probiotycznych, nie 
tylko kompozycji szczepów Lactobacillus zastosowanych 
w badaniu. Po zapoznaniu się z literaturą przedmiotu 
dotyczącą wpływu probiotyków na rozwój i przebieg 
chorób Komitet Koordynacyjny Norweskiego Komitetu 
Naukowego ds. Bezpieczeństwa Żywności nie zaleca 
stosowania probiotyków w grupie krytycznie chorych 
pacjentów [42]. 

Mimo braku wytycznych określających ograniczenia 
konsumpcji preparatów probiotycznych przez pacjen-
tów szpitalnych w Polsce, wydaje się zasadne zwrócenie 
szczególnej uwagi na możliwość wystąpienia bakteriemii 
lub innych niekorzystnych skutków spożywania bakterii 
kwasu mlekowego u pacjentów spełniających wszystkie 
wymienione kryteria:

• �inwazyjna terapia układu pokarmowego lub innych 
organów, 

• chroniczna immunosupresja,
• �terapia antybiotykowa (zwłaszcza stosowanie antybio-

tyków o szerokim zakresie działania) [4,31].

Według niektórych autorów w  grupie szczególnego 
ryzyka wystąpienia bakteriemii wywołanych pałeczkami 
Lactobacillus spp. znajdują się chorzy na zespół krótkiego 
jelita oraz białaczkę [33]. Inne czynniki ryzyka, takie jak: 
wiek lub ciąża nie zostały potwierdzone [28]. W celu zmi-
nimalizowania niebezpieczeństwa u osób z grupy ryzyka 
należy rozpatrzyć zasadność stosowania preparatów pro-
biotycznych zawierających martwe kultury bakterii [35]. 
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