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Streszczenie

Mikrobiom jelitowy odgrywa kluczowag role w regulacji odpowiedzi
immunologicznej gospodarza, a jego zaburzenia sg coraz czesciej wigzane
z patogenezg choréb alergicznych, astmy oraz schorzen o podiozu
immunologicznym. Szczegdlne znaczenie przypisuje sie SCFA
(krétkotancuchowym  kwasom tluszczowym), bedacym metabolitami
bakteryjnej fermentacji btonnika pokarmowego, ktére wykazujg silne
dziatanie immunomodulujace i przeciwzapalne. Celem pracy byta analiza
aktualnego stanu wiedzy dotyczacego roli mikrobiomu jelitowego oraz jego
metabolitéw — SCFA — w ksztattowaniu odpowiedzi immunologicznej, ze
szczegélnym uwzglednieniem mechanizméw istotnych w rozwoju i
modulacji choréb alergicznych oraz astmy. Przeprowadzono przeglad
pismiennictwa z lat 20202025, obejmujgcy publikacje z dostepnych baz
takich jak: PubMed, Scopus oraz Europe PMC. Do analizy wigczono
badania eksperymentalne, kliniczne oraz przeglagdowe dotyczace
mikrobiomu jelitowego, SCFA i ich wptywu na ukfad immunologiczny.
Analiza literatury wykazata, ze SCFA, w szczegolnosci maslan, propionian
i octan, wplywajg na réznicowanie limfocytow T regulatorowych,
integralnos$¢ bariery jelitowej oraz modulacje odpowiedzi zapalnej poprzez
receptory sprzgzone z biatkiem G i mechanizmy epigenetyczne.
Zaburzenia sktadu mikrobioty jelitowej korelujg ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju alergii, atopowego zapalenia skory oraz astmy. Mikrobiom jelitowy
i jego metabolity odgrywajg istotng role w regulacji odpowiedzi
immunologicznej. Modulacja mikrobioty poprzez diete bogatg w btonnik,
prebiotyki lub probiotyki moze stanowi¢ obiecujgcg strategie
wspomagajacg profilaktyke i leczenie chordéb alergicznych. Jednocze$nie
dostepne dane kliniczne pozostajg ograniczone, a heterogeniczno$¢ metod
badawczych utrudnia bezposrednie przetozenie wynikdw na praktyke
kliniczna.

Stowa kluczowe: mikrobiom jelitowy, SCFA, maslan, alergia, astma,
tolerancja immunologiczna

Summary

The gut microbiota plays a crucial role in the regulation of host immune
responses, and its dysbiosis has been increasingly associated with the
development of allergic diseases, asthma, and immune-mediated
disorders. SCFAs (short-chain fatty acids), produced through bacterial
fermentation of dietary fiber, are key microbial metabolites with well-
documented anti-inflammatory and immunomodulatory properties. The aim
of this study was to review current evidence regarding the role of the gut
microbiota and its metabolites, particularly SCFAs, in shaping immune
responses, with special emphasis on mechanisms relevant to the
pathogenesis and modulation of allergic diseases and asthma. A review of
the literature published between 2020 and 2025 was conducted using
PubMed, Scopus, and Europe PMC databases. Experimental, clinical, and
review articles addressing gut microbiota, SCFAs, and immune regulation
were included. The reviewed studies demonstrate that SCFAs, especially
butyrate, propionate, and acetate, influence immune homeostasis by
promoting regulatory T cell differentiation, enhancing intestinal barrier
integrity, and modulating inflammatory responses via G protein—coupled
receptors and epigenetic mechanisms. Alterations in gut microbiota
composition are associated with an increased risk of allergic diseases,
includingatopic dermatitis and asthma. The gut microbiota and its
metabolites play a significant role in immune regulation. Targeted
modulation of the microbiome through dietary interventions, prebiotics, or
probiotics may represent a promising adjunctive strategy in the prevention
and management of allergic diseases. However, available clinical evidence
remains limited, and methodological heterogeneity hampers direct
translation into clinical practice.

Key words: gut microbiome, SCFAs, butyrate, allergy, asthma, immune
tolerance
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Wykaz skrétow:

AZS — atopowe zapalenie skory

DC- komérki dendrytyczne

FFAR2 — receptor wolnych kwaséw tluszczowych 2
FFARS3 — receptor wolnych kwaséw tluszczowych 3
GPR109A — receptor sprzezony z biatkiem G109

HDAC — deacetylazy histonowe IgE — immunoglobulina
E

CHILD - The Canadian Healthy Infant Longitudinal
Development birth cohort study

OIT - doustna immunoterapia alergenowa
SCFA — krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe

Treg — limfocyty T regulatorowe

Wstep

Choroby alergiczne nalezg do jednych z
najczestszych przewleklych schorzen zaréwno u dzieci,
jak i u dorostych [1,2]. W ostatnich dekadach czestos¢
wystepowania choréb alergicznych u dzieci wykazywata
zréznicowane trendy, jednak najwyzsze odsetki
obserwowano szczegdlnie w regionach wysoko
rozwinietych takich jak Ameryka Podinocna, Europa
Zachodnia oraz uprzemysfowione regiony Australii [1].
Szacuje sie, ze objawy chorob atopowych dotyczg
obecnie okoto 8% populacji dzieciecej oraz 10%
populacji dorostych na Swiecie, a prognozy wskazujg na
dalszy wzrost czestosci ich wystepowania [2,3]. Do
zwiekszonego obcigzenia chorobami alergicznymi
przyczyniajg sie nie tylko predyspozycje genetyczne,
lecz takze czynniki Srodowiskowe, w tym zmiany stylu
zycia, sposobu zywienia oraz warunkoéw, w jakich
dojrzewa ukfad odpornosciowy we wczesnym okresie
zycia [4—6]. W ostatnich latach coraz czesciej podkresla
sie, ze mikrobiom jelitowy odgrywa wazng role w
utrzymaniu réwnowagi miedzy odpowiedzig sprzyjajaca
tolerancji immunologicznej a odpowiedzig zapalng
[4,5,7]. Zaburzenia jego sktadu i funkcji, okreslane jako
dysbioza, moga sprzyjac¢ rozwojowi chordb alergicznych
[5,6,8].

Mikrobiom przewodu pokarmowego stanowi
jeden z najbardziej ztozonych i licznych ekosystemow
mikroorganizméw w organizmie cztowieka. Szacuje sig,
ze w jelicie grubym liczba bakterii moze osigga¢ nawet
10°-10"" komorek na gram tresci jelitowej, a pojedynczy
gram kalu zawiera miliardy mikroorganizméw
reprezentujgcych setki lub tysigce réznych taksondéw [8].
Dominujgcymi typami bakterii w jelicie sg Firmicutes oraz
Bacteroidetes, natomiast w mniejszych ilosciach
wystepuja m.in. Proteobacteria, Actinobacteria czy
Verrucomicrobia [8]. Ze wzgledu na reprezentatywnos$é
mikrobioty okreznicy oraz mozliwo$¢ nieinwazyjnego
pobrania materiatu biologicznego probki katu stanowig
najczesciej wykorzystywany materiat w badaniach nad
mikrobiomem jelitowym [8].

Kolonizacja przewodu pokarmowego
rozpoczyna sie w okresie okotoporodowym i jest w duzej
mierze determinowana przez mikrobiote matki oraz
czynniki srodowiskowe [6,8]. Szczegdlnie istotny dla
ksztattowania mikrobioty jest wczesny okres zycia, w

ktorym jej sktad wykazuje najwiekszg zmiennos¢, zanim
osiggnie bardziej stabilng konfiguracje przypominajaca
mikrobiote osoby dorostej okoto 2—3 roku zycia [6,8]. W
tym czasie zachodzg réwniez kluczowe procesy
dojrzewania ukfadu odpornos$ciowego gospodarza, a
interakcje pomiedzy mikrobiotg a uktadem
immunologicznym  odgrywajg  istotng role w
ksztattowaniu odpornosci sluzéwkowej [6,8]. Badania na
modelach  zwierzecych pozbawionych  mikrobioty
wykazaty, ze brak kolonizacji bakteryjnej prowadzi do
zaburzenn  architektury tkanki limfatycznej jelita,
zmniejszenia liczby limfocytéw Srédnabtonkowych oraz
obnizonej produkcji immunoglobuliny A, co potwierdza
fundamentalne znaczenie mikroorganizmoéw jelitowych
w rozwoju uktadu odpornosciowego [6,8].

Coraz wiecej danych wskazuje réwniez, ze
wczesne etapy dojrzewania mikrobioty jelitowej moga
mie¢ znaczenie dla ryzyka chordb alergicznych i astmy
[6]. W pierwszych miesigcach zycia w mikrobiomie
jelitowym dominujg bakterie z rodzaju Bifidobacterium,
natomiast wraz z dojrzewaniem mikrobioty obserwuje si¢
wzrost udziatu bakterii z rodzin Lachnospiraceae oraz
innych przedstawicieli typu Firmicutes [4]. Zaburzenia
prawidlowego dojrzewania mikrobiomu jelitowego w
pierwszym roku zycia moga wigzac¢ sie ze zwiekszonym
ryzykiem rozwoju astmy oraz zaburzen funkcji ptuc w
pdzniejszym okresie zycia [4].

Znaczenie mikrobioty jelitowej nie ogranicza sig
jednak wytagcznie do przewodu pokarmowego. Coraz
wiecej badan wskazuje na istnienie osi komunikacyjnych
pomiedzy jelitem a odlegtymi narzadami, takimi jak ptuca
czy skora, okreslanych odpowiednio jako o$ jelito-ptuca
oraz os jelito-skora [8].

W badaniach wspétczesnych zwraca sie uwage
nie tylko na sktad mikrobiomu, lecz takze na jego
aktywnos$¢ metaboliczng. Szczegdélne znaczenie majg
krétkotancuchowe kwasy  ttuszczowe (SCFA),
powstajgce podczas fermentacji blonnika pokarmowego
przez bakterie jelitowe - do najwazniejszych z nich
naleza: octan, propionian i maslan [4,5,9,10]. Wptywajg
one na utrzymanie integralnosci bariery jelitowej,
regulujg procesy zapalne oraz wspierajg dojrzewanie
komorek uktadu odpornosciowego [4,5,9].

Maslan jest jednym z najwazniejszych
metabolitdw wytwarzanych przez mikrobiom jelitowy
[4,10]. W licznych badaniach wykazano, ze dziata on
jako naturalny inhibitor deacetylaz histonowych (HDAC),
prowadzgc do epigenetycznej regulacji ekspresji genow
odpowiedzialnych za tolerancje immunologiczng oraz
ogranicza nadmierne reakcje zapalne typowe dla choréb
alergicznych [9,10]. Ma to znaczenie dla zrozumienia
mechanizméw prowadzgcych do rozwoju astmy i
atopowego zapalenia skory.

Okres prenatalny, okotoporodowy i pierwsze
miesigce zycia stanowig kluczowy etap dojrzewania
uktadu odpornosciowego oraz kolonizacji jelit przez
mikroorganizmy [4,7,11]. Liczne badania naukowe
sugeruja, ze zjawisko to ma charakter wieloczynnikowy i
jest wynikiem wspétdziatania  wielu  procesow
biologicznych oraz $rodowiskowych. SCFA mogg
przenikaé przez tozysko oraz by¢ obecne w mileku
kobiecym, wptywajac na dojrzewanie
immunologiczne niemowlecia [11,12]. Wyzsze stezenia
SCFA u matek wigzano z nizszym ryzykiem rozwoju
astmy i AZS u potomstwa, co wskazuje na potencjalng
role interwenc;ji zywieniowych juz w czasie cigzy [12,13].
Badania z ostatnich lat pokazujg, ze sposdb
ksztaltowania sie mikrobiomu w pierwszych 1-6
miesigcach zycia moze wplywaé na przewidywanie
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ryzyka astmy, atopowego zapalenia skory oraz alergii
pokarmowej w poézniejszym dziecinstwie [14-16].
Wykazano, ze u dzieci z obnizong réznorodnoscig
mikrobioty jelitowej i przewagg bakterii o potencjale
prozapalnym czesciej dochodzi do rozwoju choréb
atopowych [15,16], a u tych z obnizonym stezeniem
SCFA we wczesnym okresie zycia wystepuje
zwigkszone ryzyko rozwoju alergii pokarmowej oraz AZS
[6,12,13]. Z drugiej strony wykazano, ze niemowleta, u
ktérych pdzniej rozwineta sie alergia pokarmowa lub
AZS, charakteryzowaly sie obnizonym stezeniem
maslanu i propionianu w kale juz w pierwszych
miesigcach zycia [12].

Badania translacyjne pozwolity wykazac¢, ze
maslan moze hamowac aktywnos¢ wyspecjalizowanych
populacji limfocytéw odpowiedzialnych za
wysokopoziomowg odpowiedz immunoglobulin klasy
IgE, taczac metabolizm mikrobioty z patogenezg choréb
alergicznych [13,17].

Niniejszy przeglad ma na celu syntetyczne
podsumowanie aktualnego stanu wiedzy dotyczacego
roli mikrobiomu jelitowego i jego metabolitdw w rozwoju
chordb alergicznych, ze szczegdlnym uwzglednieniem
mechanizméw immunologicznych, danych
epidemiologicznych oraz potencjalnych kierunkow
przysztych badan translacyjnych.

SCFA jako tacznik miedzy dieta, mikrobiomem
a odpowiedzig immunologiczng

W kontekscie mechanizméw biologicznych
SCFA pozostajg jedng z najlepiej udokumentowanych
grup metabolitéw mikrobioty o] dziataniu
immunomodulujgcym [9,10]. Prace przegladowe
poswiecone regulacji odpowiedzi immunologicznej przez
SCFA opisujg wielotorowe dziatanie tych czgsteczek
wyrazone przez: aktywacje receptorow sprzezonych z
biatkiem G (m.in. FFAR2/FFAR3, GPR109A), modulacje
funkcji komorek prezentujgcych antygen, wpltyw na
réwnowage limfocytéw efektorowych i regulatorowych
oraz mechanizmy  epigenetyczne (hamowanie
deacetylaz histonowych) [9,10]. W szczegodlnosci
maslan i propionian sg konsekwentnie potgczone z
promowaniem tolerancji immunologiczne;j i
ograniczaniem odpowiedzi zapalnej w btonach
$luzowych [9,10].

Z perspektywy alergologii istotne jest, ze czes¢
publikacji porzadkuje te procesy w odniesieniu do
odpowiedzi typu 2 zaleznej od limfocytéw pomocniczych
Th2 i metabolizmu immunologicznego, wskazujgc
potencjalne ,wezty” regulacyjne, ktére w przysztosci
mogtyby sta¢ sie celami terapii wspomagajacych (np.
poprzez modulacje  $rodowiska  metabolicznego
sprzyjajacego tolerancji) [18,19]. Jednoczes$nie autorzy
podkreslaja, ze translacja tych obserwacji do
skutecznych interwencji klinicznych wymaga
ostroznosci: efekty zalezg od kontekstu (wiek, dieta,
ekspozycje srodowiskowe, antybiotykoterapia), a pomiar
SCFA i analiza mikrobiomu sg obarczone znaczng
zmiennoscig metodologiczng [5,9,10].

Dojrzewanie mikrobiomu we wczesnym okresie
zycia — kluczowy etap ryzyka rozwoju alergii

Szczegolnie spojny obraz wytania sie z prac
dotyczacych wczesnego okresu zycia jako etapu
krytycznego dla programowania odpornosci i ryzyka
alergii. Badania kohortowe i prace przeglagdowe
wskazuja, ze opdznione dojrzewanie mikrobiomu (w tym

zdolnosci do fermentacji btonnika i produkcji SCFA) w
pierwszym roku zycia moze stanowi¢ ceche wspding
réznych fenotypdw choréb alergicznych u dzieci
[10,16,20]. Wazne sg réwniez obserwacje dotyczace
ekspozycji Srodowiskowych. Klasyczny w literaturze
alergologicznej “efekt farmy” odnosi sie do
obserwowanego obnizonego ryzyka rozwoju chordb
alergicznych u dzieci wychowujacych sie w srodowisku
wiejskim, co wigze sie z wczesng ekspozycjg na duzg
réznorodnosc¢ mikroorganizmoéw i czynnikow
Srodowiskowych. Zostat on powigzany z procesem
dojrzewania mikrobiomu w pierwszym roku Zzycia, co
sugeruje, ze okre$lone s$rodowiska mogag sprzyjaé
wytworzeniu bardziej ,tolerogennego” profilu mikrobiomu
i metabolomu. [4] Dodatkowo wykazano zwigzki miedzy
stezeniami wybranych SCFA w stolcu a ochrong przed
egzema u dzieci zyjacych w warunkach ,farmy”, a takze
zaleznosci dlugoterminowe: nizsze stezenia kwasu
walerianowego w 1. roku zycia wigzano z pdzniejsza
egzemgq i alergig pokarmowg w obserwacji wieloletniej
[21,22]. Cho¢ sg to obserwacje nie przesgdzajgce o
przyczynowos$ci, wzmacniajg hipoteze, ze wczesna
funkcja metaboliczna mikrobiomu (a nie tylko jego skfad
taksonomiczny) moze mie¢ znaczenie prognostyczne
[5,21,22].

Na tym tle istotne wydajg sie dane o
.pierwszych producentach maslanu” podczas rozwoju
mikrobiomu niemowlecia, co wspiera koncepcje, ze okno
czasowe zasiedlania jelit przez kluczowe grupy
funkcjonalne moze determinowa¢ pozniejszy potencjat
tolerogenny. [23].

Mikrobiota matki, ciaza i mleko kobiece: nowe
spojrzenie na potencjalne drogi wptywu na ryzyko
atopii

Coraz wiecej publikacji z analizowanego okresu
podkre$la znaczenie oddziatywan ,jelito—ptuco” i ,jelito—
skoéra” o etap prenatalny i poporodowy, wskazujac, ze
mikrobiom matki w czasie cigzy moze by¢ zwigzany z
ryzykiem alergii i astmy u potomstwa [24]. Szczegdlnie
interesujgce sg obserwacje dotyczgce nosicielstwa
okreslonych bakterii u ciezarnych i jego zwigzku z
nizszym ryzykiem alergii pokarmowej u dziecka, co
wpisuje si¢ w szerszg koncepcje wptywu mikrobiomu
matki na dojrzewanie odpornosci potomstwa [14].
Réwnolegle rozwija sie nurt badan nad zawartoscig
SCFA w mleku kobiecym oraz ich relacjg z mikrobiotg
jelitowg niemowlat. Prace z ostatnich lat opisujg zaréwno
obecnos¢ SCFA w mleku, jak i powigzania ich stezen z
cechami mikrobiomu dziecka [11]. W cze$ci badan
wykazano zwigzki miedzy nizszymi poziomami
wybranych kwaséw (np. octanu lub kaprylanu) w mleku,
a wystepowaniem atopowego zapalenia skéry w
niemowlectwie. Inne analizy odnoszg stezenia SCFA w
osoczu niemowlat i mleku matek do rozwoju choroby
atopowej [1,12]. Dane te sg wazne, poniewaz sugerujg
mozliwos¢ istnienia ,metabolicznego” komponentu
ekspozycji wczesno zyciowej, cho¢ nadal otwarte
pozostaje pytanie, w jakim stopniu obserwowane roznice
sg przyczyna, a w jakim markerem szerszych réznic
dietetycznych i srodowiskowych [1,12].

Astma: os ,jelito—ptuco”, czynniki zakldcajace
i sygnaty mechanistyczne

W  odniesieniu do astmy, przeglady
systematyczne i syntezy danych wskazujg na
powtarzalne skojarzenia miedzy dysbiozg jelitowg a
rozwojem lub nasileniem astmy u dzieci, przy czym
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heterogenicznos¢ badanh (rézne definicje fenotypow
astmy, rozny wiek, rozne metody sekwencjonowania i
analizy metabolitéw) utrudnia poréwnywanie wynikow
[15,25]. Jednym =z istotnych Kklinicznie czynnikow
zaktocajgeych te zaleznosc jest wezesna ekspozycja na
antybiotyki, ktéra w literaturze tgczona jest z wigkszym
ryzykiem rozwoju astmy w dziecinstwie; w praktyce
oznacza to koniecznos¢ ostroznej interpretacji badan
mikrobiomowych, jedli nie kontrolujg one doktadnie
historii antybiotykoterapii i wskazan do jej zastosowania
[26].

W analizowanym pismiennictwie sg tez prace
dostarczajgce  mechanistycznych  przestanek dla
wyjasnienia roli metabolitbw mikrobioty w regulacji
odpowiedzi alergicznej w drogach oddechowych.
Przyktadowo, opisywano wplyw maslanu pochodzenia
mikrobiotycznego na szlaki immunologiczne zwigzane z
odpowiedzig IgE, co wspiera biologiczng wiarygodnosé
osi ,jelito—ptuco” [17]. Nalezy podkresli¢, ze tego typu
dane — cho¢ wazne - nie zastepujg dowodow
interwencyjnych u ludzi, a ich przetozenie na praktyke
wymaga wykazania, ze celowana modyfikacja
mikrobiomu/metabolomu zmienia istotne klinicznie
punkty koncowe choroby (czesto$¢ zaostrzen, kontrole
astmy, zapotrzebowanie na leki).

Na ryzyko i obraz astmy wptywajg réwniez
interakcje gen—$rodowisko, ktére mogg modulowaé
kolonizacje jelit i funkcje mikrobiomu we wczesnym
okresie zycia. Do czynnikéw Srodowiskowych nalezg
m.in. sposéb porodu (CC vs pordd drogami natury),
karmienie (mleko matki vs mieszanka), wczesna
ekspozycja na antybiotyki, infekcje, obecnos¢
rodzenstwa/uczeszczanie do ztobka, ekspozycja na dym
tytoniowy i zanieczyszczenia powietrza oraz dieta [27]. Z
kolei podatnos$¢ genetyczna gospodarza moze wptywaé
na odpowiedz immunologiczng bton sluzowych, skfad
wydzielin i warunki niszy jelitowej, co sprzyja odmiennym
trajektoriom kolonizaciji [6,9,27]. W konsekwencji trudno
zaktada¢ istnienie jednej, uniwersalnej ,sygnatury
mikrobiomu” zwigzanej z astmg we wszystkich
populacjach. Przyszie modele ryzyka powinny zatem
opierac¢ sie na zintegrowanym podejsciu, tgczacym dane
mikrobiomowe z informacjami o ekspozycjach
srodowiskowych oraz cechach gospodarza [27].

Atopowe zapalenie skory: o$ ,jelito—skora”
i znaczenie metabolitéw

W rozwoju AZS coraz wyrazniej podkres$la sie
znaczenie nie tylko zaburzenia stabilnosci bariery
skornej i udziat odpowiedzi Th2, ale takze role osi ,jelito—
skora”. Badania eksperymentalne wskazujg, ze SCFA
moga korzystnie modulowacé integralno$c¢ bariery skornej
poprzez wplyw na metabolizm i réznicowanie
keratynocytéw, co stanowi potencjalne biologiczne
wyjasnienie  obserwowanych  zaleznosci  miedzy
metabolomem jelitowym a egzema. [28] Dane kohortowe
i przegladowe dotyczgce niemowlat z egzemg wskazujg
na zaburzony rozwdj mikrobiomu i metabolomu
jelitowego, co wzmacnia teze o wptywie wczesnych
zmian w tym Srodowisku na rozwdj atopii [29].
Jakkolwiek nadal brakuje standaryzacji i
jednoznacznych rekomendacji dotyczacych rutynowego
stosowania interwencji mikrobiomowych jako leczenia
przyczynowego [30].

Alergia pokarmowa: badania poréwnawcze blizniat,
wplyw immunoterapii

W alergii pokarmowe;j literatura z lat 2020-2025
koncentruje sie na dwoch zagadnieniach:

e rbznicach w sktadzie i funkcji mikrobiomu oraz
metabolomu u 0sdéb z alergig pokarmowag, oraz

e mozliwosciach modulacji mikrobiomu

w prewendji i leczeniu [13,31].

Badania poréwnawcze (w tym w parach blizniat)
sugerujg, ze osoby zdrowe lub z alergig pokarmowa
roznig sie zaréwno mikrobiomem, jak i profilem
metabolitéw, co wzmacnia hipoteze o roli funkcjonalnej
dysbiozy [32]. Przeglady dotyczgce pediatrycznej alergii
pokarmowej podkreslajg, ze interwencje modulujgce
mikrobiom sg obiecujace, ale dowody sg rozproszone, a
wyniki zalezg od projektu badania, punktéw korncowych i
populacji [13,31].

W tym kontekscie szczegdlnie interesujgce sg prace
oceniajgce, jak doustna immunoterapia (OIT) wigze sie
ze zmianami roznorodnosci mikrobioty jelitowej u dzieci.
Wyniki badan sugerujg, ze skutecznosé¢ lub tolerancja
interwencji immunologicznych moze wspotwystepowac z
przebudowg ekosystemu jelitowego, jednak interpretacja
kliniczna wymaga odpowiedzi na pytanie, czy
modyfikacje mikrobiomu sg warunkiem powodzenia
terapii, jej konsekwencja, czy tylko markerem innych
zmian (np. dietetycznych) [33].

Alergiczny niezyt nosa: dane ograniczone, ale
spoéjne kierunkowo

W odniesieniu do alergicznego niezytu nosa
dostepne dane sg bardziej ograniczone i obejmujg
zarowno obserwacje u dorostych, jak i dlugoterminowg
obserwacje kohorty dziecigcej. Wykazywano, ze
mikrobiom jelitowy os6b dorostych z alergicznym
niezytem nosa moze charakteryzowaé sie mniejszg
réznorodnoscig i odmienng obfitoscig wybranych
taksonoéw w poréwnaniu z kontrolami [34]. Z kolei analiza
w kohorcie z wieloletnig obserwacja wskazuje na
zwigzek wczesnozyciowych cech mikrobioty =z
pézniejszym rozwojem alergicznego niezytu nosa, co
wspiera koncepcje wczesnego ,okna ryzyka” takze dla
tego fenotypu [35]. Podsumowujgc, mimo ograniczone;j
liczby badan i ich heterogenicznosci, dotychczasowe
dane sg kierunkowo spdjne i wskazujg na potencjalny
udziat mikrobiomu jelitowego w  patogenezie
alergicznego niezytu nosa, co czyni to zagadnienie
obiecujgcym obszarem dalszych badan.

Podsumowanie

Przeglad aktualnej literatury z lat 2020-2025
wskazuje, ze mikrobiom jelitowy oraz jego metabolity, w
szczegolnosci  krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe
(SCFA), odgrywajg istotng role w regulacji odpowiedzi
immunologicznej i moga wptywa¢ na ryzyko rozwoju
choréb alergicznych. Kluczowe znaczenie ma nie tylko
sktad mikrobioty, lecz takze jej funkcjonalnos¢, w tym
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zdolnos¢ do produkcji metabolitdow o dziataniu
ochronnym. Wyniki badan sugerujg, ze zaburzenia
mikrobiomu we wczesnym okresie zycia wigzg sie z
wiekszym ryzykiem astmy i innych choréb atopowych, co
podkresla znaczenie pierwszych miesiecy zycia jako
okresu krytycznego dla programowania odpornosci.
Metabolity mikrobioty mogg wywiera¢ dziatanie
ogolnoustrojowe, wplywajgc na narzady poza
przewodem pokarmowym. Pomimo dynamicznego
rozwoju badan nad mikrobiomem jelitowym i jego
metabolitami, mozliwosci przetozenia tych wynikoéw na
praktyke kliniczng pozostajg ograniczone. Nadal brakuje
duzych, wieloosrodkowych badan randomizowanych
oceniajgcych skuteczno$¢ interwencji opartych na
krétkotancuchowych kwasach ttuszczowych,
prebiotykach, probiotykach czy postbiotykach w
leczeniu chordb alergicznych. Dodatkowym wyzwaniem
jest znaczna heterogenicznos¢é metod stosowanych do
analizy mikrobiomu i oznaczania SCFA, co utrudnia
poréwnywanie wynikdw miedzy osrodkami i podkresla
potrzebe standaryzacji procedur badawczych i rozwoju
dalszych badan klinicznych. Sugeruje sig, ze znaczenie
moze mie¢ integracja roznych technik badawczych,
takich jak analiza mikrobiomu, metabolomu, epigenomu
i odpowiedzi immunologicznej, co pozwoli na
identyfikacje biomarkeréw ryzyka alergii oraz rozwdj
bardziej spersonalizowanych strategii prewenciji i terapii.
Celowana modulacja mikrobiomu pozostaje jednym z
najbardziej  obiecujgcych  kierunkéw  przysziych
interwenc;ji klinicznych w alergologii.
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