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Leczenie zywieniowe doprowadzito
do poprawy wynikéw leczenia chorych
niedozywionych i pacjentéw narazonych
na niedozywienie. Poszukujac sposobéw
na bardziej efektywne oddziatywanie le-
czenia zywieniowego na organizm pa-
cjenta, wprowadzono elementy oddzia-
tujace na uktad odpornosciowy chorego.
Odbywa sie to poprzez uzupetnianie
niedoboréw substancji niezbednych
do optymalnej aktywnosci uktadu od-
pornosciowego oraz poprzez ingerencje
w czynnosciowy zakres aktywnosci ukta-
du immunologicznego. W zatozeniu dzia-
tania te maja na celu przywrécenie
w tkankach prawidtowych stezef sub-
stancji odpowiedzialnych za sprawne
funkcjonowanie uktadu odpornosciowe-
g0, sprzyjanie optymalnemu zwalczaniu
przyczyny stanu zapalnego oraz zmini-
malizowanie niekorzystnych efektow
ogolnoustrojowej uogodlnionej reakgji za-
palnej (SIRS). W pracy przedstawiono
teoretyczne podstawy oddziatywania zy-
wieniowego na uktad odpornosciowy.
Wyjasniono istote kacheksji towarzysza-
cej chorobom nowotworowym i przed-
stawiono sposoby jej zwalczania poprzez
wzbogacanie diety o okreslone substan-
cje immunomodulujace. Oméwiono te
substancje, szczegblng uwage poswie-
cajac: argininie, glutaminie, wieloniena-
syconym kwasom ttuszczowym, nukleo-
tydom, probiotykom i prebiotykom.
Zawarto rozwazania o kontrowersjach
zwigzanych z leczeniem zywieniowym.
Podkreslono réwniez pilng potrzebe
stworzenia standardoéw w zywieniowym
leczeniu immunomodulujacym.

Stowa kluczowe: zywienie immunomo-
dulujace, zywienie pozajelitowe, zywie-
nie dojelitowe.
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Leczenie zywieniowe wprowadzono do praktyki klinicznej pod koniec ubie-
gtego wieku [1, 2]. Doprowadzito ono do poprawy wynikéw leczenia zardw-
no wsréd chorych niedozywionych, jak i pacjentéw narazonych na niedozy-
wienie. Zauwazono istotna poprawe jakosci zycia réznych grup pacjentow
poddawanych leczeniu zywieniowemu niezaleznie od przyczyny stanu niedo-
zywienia [3]. Rozwinieto metody wptywania na uktad odpornosciowy pacjen-
ta poprzez zastosowanie odpowiednich sktadnikéw w mieszaninach odzyw-
czych [4, 5]. W zaleznosci od stopnia niewydolnosci uktadu odpornosciowego
u danego pacjenta i od efektu, ktéry chce sie uzyskac, rozwaza sie rézne
aspekty zwigzane z leczeniem zywieniowym o oddziatywaniu na uktad od-
pornosciowy. Z jednej strony rozpoznaje sie jakosciowe i ilosciowe niedobo-
ry sktadnikéw niezbednych do odzyskania sprawnosci uktadu odpornoscio-
wego, z drugiej — planuje ingerencje w czynnosciowy zakres aktywnosci uktadu
immunologicznego. Dziatania majg stuzy¢ trzem celom. Sa to:

* uzupetnienie niedoboréw substancji niezbednych do sprawnego funkcjo-
nowania uktadu odpornosciowego i przywrdcenie ich prawidtowych stezen
w tkankach organizmu,

» wptyw na uktad immunologiczny w sposéb optymalnie stuzacy zwalczaniu
przyczyny stanu zapalnego,

 zminimalizowanie niekorzystnych efektow ogélnoustrojowych uogélnione;j

reakcji zapalnej (systemic inflammatory reaction syndrome — SIRS) [6].

Podstawy teoretyczne oddziatywania zywieniowego na uktad
odpornosciowy

W przebiegu niektérych chordéb dochodzi do reakcji obronnej ze strony
uktadu odpornosciowego [7]. Jest ona pozadang odpowiedzig organizmu
i w efekcie sprzyja wyzdrowieniu. W wielu sytuacjach klinicznych dochodzi
do zaburzenia rownowagi w uktadzie immunologicznym. Dotyczy to szcze-
golnie standw przebiegajgcych z hiperkatabolizmem i hipermetabolizmem.
Zaburzaja one podstawowe funkcje uktadu odpornosciowego w zakresie
obronnym, czynnej tolerancji oraz wspomagania proceséw regeneracyjnych
[8, 9]. Za realizacje tych zadan sg odpowiedzialne komérki immunokompe-
tentne. Prawidtowy stan uktadu immunologicznego zalezy od wszystkich je-
go sktadowych oraz od ich sprawnego czynnosciowo podporzadkowania ko-
morce wykazujacej najwyzszy stopiefi kompetencji immunologicznej, czyli
limfocytowi T-pomocniczemu. Niedozywienie uposledza funkcjonowanie ukta-
du immunologicznego proporcjonalnie do stopnia jego nasilenia. Objawem
tego stanu jest zmniejszenie liczby limfocytéw oraz pogorszenie efektywno-
Sci ich dziatania [10, 15]. Cele terapii zywieniowej to:

* poprawa odpornosci komorkowej,
» wzmocnienie aktywnosci immunologicznej sluzéwkowego uktadu limfo-
idalnego MALT (mucosa associated limphoid tissue),

e ograniczenie miejscowej i ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej [6].
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Nutritional support improved
the treatment results of cachectic
patients and patients at risk
of malnutrition in the course
of scheduled treatment. Searching for
a more effective impact of nutritional
treatment, components influencing
immunological activity have been found.
Immunonutrition is executed by
the supplementation of substances
indispensable for optimal activity
of the immunological system and direct
interference in immune functions. It is
assumed that the procedure helps to
restore normal levels of substances
responsible for efficient functioning
of the immunological system and
optimal overcoming of the cause
of the inflammatory state, and
minimizes the unfavourable effects
of SIRS. The paper explains the essence
of cancerous cachexia and the ways
of coping with this phenomenon by
adding immunonutritional substances
to the diet. These substances are
introduced,  especially  arginine,
glutamine, polyunsaturated fatty acids,
nucleotides, probiotics and prebiotics.
Considerations about controversies
related to nutritional treatment are
included. The urgent need to establish
standards of immunonutrition is
emphasized.

Key words: immunonutrition, parental
nutrition, enteral nutrition.

Substancje immunomodulujace (SIM), w zaleznosci od stanu komarek im-
munokompetentnych, moga pobudzaé lub hamowa¢ dziatanie uktadu od-
pornosciowego. Efekt dziatania SIM zalezy m.in. od stanu pacjenta, rodzaju
substancji, dawki, czestotliwosci i drogi podania. Dozylne podawanie niekt6-
rych SIM przektada sie na poziom w tkankach o wiele szybciej niz podanie
ich droga przewodu pokarmowego [16-18].

Na poczatku immunomodulujacego leczenia zywieniowego powinno sie
uzupetni¢ niedobor substancji niezbednych do prawidtowego funkcjonowa-
nia uktadu odpornosciowego, dzieki czemu stwarza sie warunki do harmo-
nijnego, postepujacego stopniowo przywracania petnej sprawnosci komérek
immunokompetentnych. Wyréwnanie niedoboru poziomu tych substancji
w tkankach dokonuje sie stosunkowo wolno, totez wymierne korzysci lecze-
nia immunomodulujgcego nastepuja po uptywie niezbednego czasu. Mani-
pulowanie uktadem odpornosciowym z pominieciem tego etapu moze do-
prowadzi¢ do nagtego, nieoczekiwanego pogorszenia stanu pacjenta [19-22].

Choroba nowotworowa a zywienie immunomodulujace

Cecha kacheksji nowotworowej jest utrata masy miesni szkieletowych,
m.in. jako efekt hiperkatabolizmu i hipermetabolizmu. Nalezy podkreslic, ze
kacheksja nie jest wynikiem prostego niedozywienia [23-25]. Do niedozy-
wienia w zdrowym organizmie dochodzi zazwyczaj wskutek niedostatecznej
podazy substancji odzywczych, przy prawidtowym na nie zapotrzebowaniu.
Skutki niedozywienia mozna odwr6ci¢ przez podaz pokarmu. Mechanizmy
rozwoju kacheksji sg bardziej ztozone. Podtozem tego stanu sg zaburzenia
na poziomie molekularnym, wtornie skutkujace utrata masy ciata zauwazal-
na dopiero po pewnym czasie. Postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne
zazwyczaj pogtebia te zaburzenia [7, 26, 27]. Kacheksji nowotworowej nie
mozna zahamowac sama tylko interwencja zwiekszajaca dowdz sktadnikéw
pokarmowych. Dziatania terapeutyczne nalezy skierowac takze w kierunku
SIRS, ktéra towarzyszy chorobie nowotworowej. Nasila sie ona proporcjonal-
nie do stopnia uogélnienia choroby i uptywu czasu jej trwania [28, 29]. Na-
lezy dazy¢ do usuniecia czynnika sprawczego SIRS poprzez skuteczne lecze-
nie choroby podstawowej oraz wdrozy¢ terapie zywieniowa uzupetniona
o odpowiednio dobrane SIM [30-33].

Wiedza na temat patofizjologii kacheksji rozwija sie dynamicznie. Ostat-
nio zdefiniowano jg jako ztozony zespét objawdw metabolicznych zwigza-
nych z choroba podstawowa charakteryzujacy sie utrata masy miesniowe;]
z utratg masy ttuszczowej badz nie [34]. Pierwotnie uwazano, ze za kachek-
sje odpowiadaja gtéwnie cytokiny [35, 36]. W kolejnych badaniach rozpozna-
no inne czynniki angazujace sie w proces kacheksji, takie jak hormony, neu-
ropeptydy, neurotransmitery i czynniki guzopochodne [25, 37].

Badania nad molekularnymi mechanizmami kacheksji pozwalaja na opra-
cowanie nowych lekow i tworza perspektywe skuteczniejszej niz dotychczas
interwencji terapeutycznej. Operacja chirurgiczna, chemioterapia i radiote-
rapia zaburzaja sprawne dziatanie wielu uktadéw, w tym odpornosciowego,
nerwowego i hormonalnego. W efekcie, zazwyczaj po krotkotrwatej fazie sty-
mulacji, dochodzi do obnizenia sprawnosci uktadu odpornosciowego wyra-
zonej ostabieniem odpowiedzi typu komdrkowego. Pogtebiaja sie rowniez
wczesniej istniejace zaburzenia funkcjonowania uktadu odpornosciowego.
U chorych na chorobe nowotworowg nie jest to zjawisko korzystne, a wzbo-
gacenie diety o substancje immunomodulujace wydaje sie u nich wysoce po-
zadane.

Substancje o wtasciwosciach immunomodulujacych

Niektore z substancji o wtasciwosciach oddziatywania na uktad odpornos-
ciowy sg naturalnym sktadnikiem diety, inne otrzymano w wyniku badarn eks-
perymentalnych [3, 38, 39]. Efekt immunomodulujacy moze zostac osiggnie-
ty przez zastosowanie substancji pochodzenia naturalnego, takich jak:
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arginina, glutamina, wielonienasycone kwasy ttuszczowe
z grupy w-3 i @-6, nukleotydy, karnityna, kurkumina, reswe-
ratrol, witaminy, antyoksydanty, insulinopodobny czynnik
wzrostu IGF-1, mikroelementy i inne [40, 41]. Istnieje wiele
lekéw zmieniajacych przebieg SIRS, np. talidomid, B,-mime-
tyki, analogi IL-15, przeciwciata anty-TNF-a,, anty-NF-kB, gli-
kokortykoidy i inne [25, 38, 42—43].

Arginina

Arginina jest aminokwasem, ktérego dostepnos¢ w nie-
ktérych sytuacjach moze byé niewystarczajaca. Niedobory
argininy moga wystapic po rozlegtych urazach, wskutek za-
burzenia czynnosci nerek oraz w przebiegu kacheksji [44].
Zrédtem argininy jest pokarm i biatka ulegajgce degradacji
wewnatrzkomaérkowej. Organizm ma mozliwos¢é syntezy
endogennej argininy gtéwnie w enterocytach i w nerkach
[45-47]. W watrobie w warunkach zdrowia szybkos¢ synte-
zy argininy jest zrownowazona przez jej rozktad w cyklu
mocznikowym. Tempo tych proceséw ma zasadniczy wptyw
na usuwanie z ustroju toksycznego amoniaku. Wykazano,
ze cykl mocznikowy zachodzi réwniez w jelicie [48]. Jednym
z czynnikéw odpowiedzialnych za utrzymanie optymalne-
go stezenia argininy w komérkach jest arginaza uczestni-
czaca w hydrolizie argininy do ornityny i mocznika. Aktyw-
nos¢ arginazy ma tym samym wptyw na regulacje stezenia
mocznika w surowicy [49]. Elementem wptywajgcym na ste-
zenie argininy w tkankach jest tempo jej transportu przez
btony komérkowe [50, 51]. Arginina jest zuzywana w syn-
tezie biatek oraz warunkuje sprawnos¢ wielu waznych szla-
kéw metabolicznych [52-56]. Endogenna arginina moze sty-
mulowac wydzielanie insuliny, glukagonu, prolaktyny
i hormonu wzrostu. Petni wiele funkcji w uktadzie odpornos-
ciowym [57, 58]. Doustna lub dozylna suplementacja argi-
niny stymuluje grasice do produkgji limfocytéw T, poprawia
ich sprawnos¢, pobudza czynnosé makrofagéw, komérek
NKi LAK, umozliwia granulocytom fagocytoze, pobudza cy-
totoksycznos¢ przeciwnowotworowg i dziata protekcyjnie
w chemioterapii [59, 60].

Podaz argininy wiaze sie z pewnymi zagrozeniami,
zwtaszcza u krytycznie chorych z posocznicg oraz we wczes-
nym okresie po rozlegtych zabiegach operacyjnych. Pomi-
mo wielu hipotez, nie wyttumaczono jednoznacznie przy-
czyny negatywnego oddziatywania argininy na pacjentéw
w tych stanach [40, 61]. Znaczenie NO powstatego z argini-
ny w warunkach SIRS nie jest dostatecznie poznane. Wptyw
NO na organizm jest rézny w zaleznosci od dawki. W nie-
wielkich ilosciach stymuluje on uktad odpornosciowy, nato-
miast w nadmiarze prowadzi do immunosupresji [62, 63].

Istnieja kontrowersje co do podawania argininy chorym
na chorobe nowotworowa, poniewaz wykazano doswiad-
czalnie jej stymulujace oddziatywanie na proliferacje komo-
rek nowotworowych [64, 65]. Obecnie przewaza opinia, ze
podaz argininy nie ma wptywu na progresje howotworu
(66, 67].

Glutamina

Glutamina jest aminokwasem niezbednym do syntezy
biatka i innych aminokwaséw czy tez aminocukréw i ich po-
chodnych, nukleotydéw, glukozy, neuroprzekaznika GABA

i glutationu. W warunkach prawidtowych glutamina stano-
wi 20% puli aminokwaséw w surowicy oraz 60% w mies-
niach poprzecznie prazkowanych [68]. Uczestniczy ona
w wielu szlakach metabolicznych. Jest najwazniejszym zré6-
dtem azotu. Glutamina wraz z glutaminianem sa gtéwny-
mi zwigzkami odpowiedzialnymi za miedzynarzgdowy trans-
port azotu i detoksykacje amoniaku. Odwracalnos¢ reakgcji
przemiany glutaminy w kwas glutaminowy sprawia, ze sta-
nowi ona tatwo dostepny rezerwuar azotu [69, 70]. Pomi-
mo ze syntetaza glutaminy wystepuje w prawie wszystkich
tkankach, to gtéwnym miejscem syntezy tego aminokwa-
su sg miesnie szkieletowe.

Glutamina odgrywa kluczowa role we wzroscie wielu
typéw komérek, a w szczegélnosci komérek o wysokim tem-
pie proliferacji. Stanowi zasadnicze zrodto energii dla komo-
rek uktadu odpornosciowego oraz dla enterocytéw, kolono-
cytéw i fibroblastow [71, 72].

Wykazano, ze zdrowy organizm dysponuje duzymi zaso-
bami glutaminy, jednak w warunkach stresu dos¢ szybko
stwierdza sie niedobdr tego aminokwasu. Gtéwng przyczy-
na wyczerpania zasobow glutaminy jest jej zwiekszone zu-
zycie przy utrzymujacej sie na okreslonym statym poziomie
zdolnosci do jej syntezy [73]. Uzasadnia to podaz glutami-
ny w stanach z katabolizmem [74]. U chorych z wyniszcze-
niem nowotworowym obserwuje sie niedobdr glutaminy,
poniewaz w znacznym stopniu jest ona zuzywana przez
tkanki nowotworowe.

Istnieja obawy, ze suplementacja glutaminy bedzie do-
datkowo stymulowata progresje nowotworu. Wykazano do-
Swiadczalnie, ze niedobory glutaminy sprzyjaja apoptozie
komérek nowotworowych. Zrodzito to obawy, czy jej podaz
nie odwroci tej tendencji [75]. Powszechnie uwaza sie, ze
nalezy podawac glutamine pacjentom z choroba nowotwo-
rowa, zeby sprostac zapotrzebowaniu m.in. komérek ukta-
du odpornosciowego i nabtonka jelitowego na ten amino-
kwas. Substytucja glutaminy w terapii zywieniowej we
wczesnym okresie pooperacyjnym wptywa na wzgledne
zwiekszenie liczby limfocytow, zmniejszenie czestosci po-
wiktah pooperacyjnych i krotszy czas hospitalizacji. Nie do-
wiedziono jednoznacznie korzystnego wptywu suplemen-
tacji glutaminy na czas przezycia chorych [76, 77].

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

Organizm cztowieka nie jest w stanie syntetyzowac wie-
lonienasyconych kwasow ttuszczowych (WKT), dlatego mu-
sza one byc¢ dostarczone z pozywieniem. Wysokie stezenie
tych substancji stwierdza sie w olejach roslinnych i w tkan-
ce miesniowej zywiacych sie algami ryb dalekomorskich.
Wielonienasycone kwasy ttuszczowe sg wartosciowym Zzro-
dtem energii oraz petnia wiele innych waznych funkcji.
Wchodza w sktad fosfolipidow bton komérkowych, wpty-
wajac na ich wtasciwosci, biorg udziat we wzroscie i rozni-
cowaniu sie komoérek, oddziatuja na przebieg proceséw za-
palnych i immunologicznych [10, 78]. Prawidtowe ilosci WKT
sa rozne dla roznych tkanek. Najmniejsze stezenia stwier-
dza sie w tkance ttuszczowej, natomiast kora mézgu, siat-
kowka i sperma maja ich ok. 30 razy wiecej. Niedozywieniu
organizmu towarzyszy istotne zmniejszenie stezenia WKT
w tkankach. Uzupetnianie niedoboréw wybranych WKT prze-
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ktada sie na oddziatywanie na reakcje zapalng organizmu,
jak w przypadku eikozanoidow, ktére sg pochodnymi kwa-
sow @-3 i @-6. Kwasy ttuszczowe z grupy -3 ograniczaja
reakcje zapalng, a pochodne kwasow ttuszczowych z grupy
@-6 maja silne dziatanie prozapalne [88]. Efekt immunomo-
dulacyjny uzyskuje sie, podajac w okreslonych proporcjach
kwasy: a-linolenowy z grupy -3 i y-linolenowy z grupy
®@-6. Podajac w zaplanowanych z géry proporcjach posred-
nie metabolity przemiany kwaséw ttuszczowych -6 i @-3,
mozna znacznie przyspieszy¢ efekt w postaci nasilenia lub
ostabienia odpowiedzi zapalnej. W warunkach fizjologicz-
nych stosunek kwasow ttuszczowych -6 do @-3 w zalez-
nosci od typu komarki wynosi érednio od 2-5 do 1 [79-81].
Do eikozanoidéw zwanych takze hormonami tkankowymi
naleza rowniez prostaglandyny, tromboksany i leukotrieny
[82, 83].

W zywieniu immunomodulujacym wykorzystuje sie po-
wolne tempo przemiany kwasow ttuszczowych w aktywne
eikozanoidy. Wiadomo, ze Srednio tylko 5% kwasu a-lino-
lenowego przechodzi biotransformacje w kierunku ich po-
wstania, natomiast reszta jest zuzywana na cele energe-
tyczne. Taki stan rzeczy wynika m.in. z konkurencji kwaséw
szeregu w-6 do -3 0 enzymy, gtéwnie Ag-desaturaze, kto-
ra jest odpowiedzialna za reakcje przejscia kwasu linoleno-
wego do y-linolenowego i a-linolenowego do EPA i DHA [84].
Wiele czynnikow, takich jak reakcja obronna organizmu
na uraz, niedobdr wybranych witamin i substancji mineral-
nych obniza aktywnos¢ Ag-desaturazy, co nie sprzyja syn-
tezie tak waznych eikozanoidéw. Rodzi to potrzebe suple-
mentacji WKT w postaci juz przetworzonej przez ten enzym
[85]. Warto zauwazy¢, ze doustna podaz pochodnych kwa-
su a-linolenowego w postaci kwaséw DHA i EPA przyczynia
sie do nastepujacego bardzo powoli wzrostu ich stezenia
w surowicy i w tkankach. Wymierne rezultaty czynnoscio-
we zachodza po ok. miesigcu po ich doustnej podazy w daw-
ce 2 g/dobe [16].

Eikozanoidy wptywaja na transkrypcje gendw prolifera-
cji poprzez oddziatywanie z receptorami jadrowymi PPAR
(peroxisome proliferator-activated receptors), dla ktérych sg
agonistami. Pobudzenie receptorow PPAR wzmaga réznico-
wanie sie komorek i przyspiesza ich podziat [86-88].
Potwierdzono przeciwnowotworowe dziatanie WKT
[31, 32, 89, 90].

Nukleotydy

Wystepujg zaréwno w formie wolnej, jak i zwigzanej
—w postaci kwasow nukleinowych DNA i RNA. Sg niezbed-
nym sktadnikiem wysokoenergetycznych trifosforanéw (ATP,
GTP, CTP, UTP) i wielu koenzyméw (NAD, NADP, FAD). Od-
grywaja zasadnicza role w procesach energetycznych i me-
tabolicznych, stuzac posrednio do wykorzystywania energii
zmagazynowanej w zwigzkach wysokoenergetycznych [91].
Do pokrycia zapotrzebowania organizmu na DNA i RNA nie-
zbedne jest dostarczenie nukleotydéw z dieta, choé czescio-
wo sg one syntetyzowane w organizmie. Niedobor ujawnia
sie szczegblnie w stanach zwiekszonego metabolizmu
[92, 93]. Dowiedziono, ze niedobodr nukleotydéw w diecie
u zwierzat obniza odpornos¢ komoérkowa, co zwieksza ry-
zyko zakazenia, ale tez zmniejsza ryzyko np. odrzucenia prze-

szczepu. Uzupetnienie diety o nukleotydy sprzyja mniejszej
liczbie powiktan i szybszemu powrotowi do zdrowia [94-96].
Nukleotydy wywieraja wptyw na aktywnos¢ limfocytow T,
przyczyniajac sie do lepszej prezentacji antygendw na po-
wierzchni komérek [97, 98]. Wykazano, ze suplementacja
nukleotydéw przyspiesza regeneracje kosmkoéw jelitowych
i poprawia funkcje uktadu immunologicznego przewodu po-
karmowego [99, 100].

Probiotyki i prebiotyki

W obrebie jelit znajduje sie ok. 70% komérek catego
uktadu odpornosciowego. Suma czynnikéw immunologicz-
nych i mechanicznych izolujacych zawartos¢ sSwiatta jelita
od jego Sciany jest nazywana blokiem sluzéwkowym. Jest
on selektywnym filtrem wybiérczo regulujacym transport
czgsteczek w obydwie strony. Fizjologiczna flora bakteryj-
na jelita ma wptyw na sprawne dziatanie uktadu trawien-
nego i uktadu odpornosciowego. Bakterie sg m.in. odpowie-
dzialne za dezaktywacje mutagenow, biorg udziat
w produkcji witaminy K i niektérych witamin z grupy B,
wspomagaja wchtanianie elektrolitow, ograniczaja wchta-
nianie cholesterolu, umozliwiaja fermentacje btonnika po-
karmowego [101-103]. Wiele standéw chorobowych oraz na-
stepstwa i powiktania wielu metod leczenia zaburzaja
fizjologiczna stabilnosé bloku sluzéwkowego i sprawnosc
uktadu odpornosciowego. Probiotyki i prebiotyki stuza przy-
wroceniu prawidtowych proporcji w obrebie flory drobno-
ustrojow jelitowych. Probiotyki to drobnoustroje podawa-
ne w réznej formie rozwojowej do pokarméw, natomiast
prebiotyki to substancje pobudzajace rozwoj prawidtowej
flory jelit [104, 105]. Do najczesciej stosowanych probioty-
kow naleza Lactobacillus, Escherichia colii Bifidobacterium.
Probiotyki konkurujg z patogenami o receptory btony $lu-
zowej jelita. Przywracaja fizjologiczny charakter kolonizacji
wnetrza jelit, wytwarzajg substancje bakteriobdjcze i bak-
teriostatyczne. Konkuruja z patogenami o sktadniki odzyw-
cze, witaminy i czynniki wzrostu. Obnizaja pH, uwalniajac
takie metabolity, jak kwas mlekowy i octowy. Wptywaja
na stan pamieci immunologicznej uktadu odpornosciowe-
g0, uczestniczac w rozpoznawaniu na powierzchni patoge-
now struktur PAMP (pathogen associated molecular pat-
tern) i w przekazywaniu tej informacji komadrkom
immunokompetentnym. Niezbedne do dziatania probioty-
kow prebiotyki to fermentujace w przewodzie pokarmowym
i odporne na trawienie biatka, ttuszcze, btonnik, inulina oraz
fruktooligosacharydy. Dzieki podazy probiotykdw wraz z pre-
biotykami tatwiej utrzymywana jest prawidtowa flora jeli-
towa, zmniejsza sie ryzyko zakazeh w przewodzie pokarmo-
wym i zaburzen w zakresie motoryki jelit. Zapobiega to
translokacji bakterii przez Sciane jelita oraz pobudza prawi-
dtowa odpowiedZ immunologiczna [106-108]. Efekt immu-
nomodulujgcy po podazy probiotykéw i prebiotykow prze-
jawia sie m.in. poprzez wzrost produkcji IgA, substancji
antybakteryjnych, a takze indukcja mechanizméw toleran-
¢ji, ustaleniem réownowagi pomiedzy cytokinami prozapal-
nymi i przeciwzapalnymi [109, 110]. Wykazano, ze dzieki pro-
biotykom skrécono czas hospitalizacji na oddziatach
intensywnej terapii oraz zmniejszono liczbe powiktan za-
kaznych [111-113].
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Podsumowanie

Pomimo ze pierwsze préby stosowania zywienia immu-
nomodulujacego podjeto ponad 15 lat temu, nie opracowa-
no do chwili obecnej wigzacych standardéw w tej dziedzi-
nie. Opublikowane rezultaty wielu badan i obserwacji
klinicznych bywaja sprzeczne i sa mato wiarygodne. Jedynie
nieliczne publikacje zawieraja wyniki spetniajace zasady EBM
[101, 114]. Stwierdzany przez r6znych autoréw brak pozytyw-
nych efektéw immunomodulujacego leczenia zywieniowe-
go moze wynika¢ z nieuwzglednienia przez nich ztozonosci
mechanizmoéw sterujacych uktadem odpornosciowym. Obec-
nie stosowane formuty zywieniowe zaktadaja podawanie
jednej lub kilku SIM jednoczesnie [5, 6, 105]. Ich dawki po-
dawane sg w podobnych, zazwyczaj statych proporcjach i ilo-
Sciach niezaleznie od sytuacji klinicznej. Wiadomo, ze da-
na substancja moze w okreslonych warunkach wywotywac
skrajnie rézne efekty — od immunostymulacji po immunosu-
presje. Nalezy sadzi¢, ze sktad i proporcje ilosciowe substan-
¢ji immunomodulujgcych powinny by¢ dobierane indywidu-
alnie, tak aby osiagnac ich okreslony poziom w réznych
tkankach organizmu, a nie tylko w surowicy. Poniewaz takie
oznaczenia nie zawsze beda mozliwe u pacjenta, nalezy pro-
wadzi¢ intensywne badania nad metodami okreslajacymi
posrednio wysycenie tkanek potrzebnymi immunomodulan-
tami i pozwalajacymi na doktadne ustalenie wskazan i prze-
ciwwskazan do okreslonej immunomodulacji. Sposrod sktad-
nikéw diety potencjalnie stuzacych immunomodulacji
zachecajgce dotychczas obserwacje dotycza wielonienasy-
conych kwaséw ttuszczowych z grupy w-3, argininy, gluta-
miny i nukleotydéw [5, 6, 115]. Podkresla sie potrzebe uzu-
petniania mieszanin odzywczych o zwiazki, takie jak
antyoksydanty, witaminy By, C, E, K, mikroelementy, w tym
selen, cynk oraz symbiotyki, i inne.
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