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Ocena bariery jelitowej u dzieci do 2 roku zycia w oparciu o

stezenie krotkolancuchowych kwasow tluszczowych

STRESZCZENIE

Wstep: Bariera jelitowa sktada si¢ mikrobioty jelitowej, warstwy $luzu, komorek
nabtonkowych, komoérek ukladu immunologicznego, jelitowego ukltadu nerwowego i
drobnych naczyn krwiono$nych. Jednym z kluczowych i1 najbardziej dynamicznych
elementow bariery jelitowej jest mikrobiota jelitowa i produkowane przez nig metabolity. W
sktad mikrobioty jelitowej wchodzi wiele mikroorganizmow takich jak bakterie (glownie
beztlenowe), grzyby i wirusy. Proces ksztattowania si¢ mikrobioty jelitowej trwa do okoto
drugiego roku zycia. Mikrobiota jelitowa przeksztatca sktadniki diety, w tym makro- i
mikroelementy, btonnik i polifenole, w szereg metabolitow, w tym krotkotancuchowe kwasy
tluszczowe (SCFA), pochodne aminokwasoéw i1 witaminy. SCFA funkcjonuja jako wolne
kwasy 1 nie wymagaja wigzania z bialkami. Sa produkowane w blizszym odcinku jelita
grubego na drodze fermentacji beztlenowej. Podstawowymi krotkolancuchowymi kwasami
thuszczowymi sg kwas octowy, propionowy 1 mastowy. Wsrod SCFA najwigcej jest kwasu
octowego, nastgpnie kwasu propionowego 1 mastowego. SCFA w ok. 95% zostajg wchtonigte
z przewodu pokarmowego, a pozostala ilo§¢ jest wydalana z katem. W przewodzie
pokarmowym SCFA, a szczeg6lnie kwas mastowy, pobudzaja proliferacj¢ komorek
nablonkowych jelit, dzialaja miejscowo przeciwzapalnie oraz nasilajg produkcje $luzu,
regulujg gospodarke weglowodanowa. Moga wptywac¢ na moézg bezposrednio przechodzac
przez barier¢ krew-moézg. Wicksze stezenie kwasu mastowego lub propionowego w kale
zwigzane jest z otyloscia czy nadci$nieniem tetniczym. SCFA pelniag w organizmie wiele
pozytecznych funkcji, miedzy innymi regulujg perystaltyke jelit, przyspieszaja regeneracje
nabtonka jelitowego oraz sprzyjaja kolonizacji jelit pozytecznymi bakteriami poprzez
obnizenie jego pH. SCFA ze wzgledu na réznorodno$é¢ funkcji pelnionych w organizmie

moga odegraé istotng rolg¢ w zwalczaniu choréb. Wiedza na temat kotkotancuchowych



kwasow tluszczowych u matych dzieci oraz ich roli w organizmie, a takze mozliwym

wplywie na patogeneze chordb nie jest do konca znana.

Cel pracy: Celem pracy byta ocena wptywu wybranych czynnikow ze strony matki (BMI,
przyrost masy ciata w cigzy, antybiotykoterapia, sposob porodu) i ze strony dziecka (pte¢,
masa ciala, rodzaj karmienia) na stan bariery jelitowej poprzez oceng¢ stezenia
krétkotancuchowych kwasow thuszczowych w stolcu dzieci do 2 roku zycia.

Material i metody: Prezentowana rozprawa doktorska powstala jako kontynuacja badan nad
barierg jelitowa, ktore zostaly przeprowadzone u 100 zdrowych, donoszonych noworodkow
urodzonych o czasie w Klinice Potoznictwa, Ginekologii i Neonatologii Samodzielnego
Publicznego Szpitala Klinicznego nr 2 Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
oraz u ich matek. Porody w 37% (n=32) przypadkach odbyly si¢ drogami natury, a w 63%
(n=54) przez cigcie cesarskie. Noworodki ptci meskiej stanowily 54% (n=46) badanej
populacji, a noworodki ptci zenskiej 46% (n=40). Urodzeniowa masa ciata mieScila si¢ w
zakresie 2140 - 4960g. Rodzace zakwalifikowane do badania byly zdrowe, z niepowiktanym
przebiegiem cigzy poza infekcjami, w tym zakazeniami dréog moczowych. W celu
wykluczenia z badania chorych infekcyjnie noworodkow, u kazdego dziecka przeprowadzono
badanie podmiotowe 1 przedmiotowe, a takze oznaczono st¢zenie parametrow stanu
zapalnego (CRP, 1l-6) we krwi pepowinowej. Nastepnie U noworodkow pobierano smotke, a
kolejne probki katu pobierano w siddmym dniu Zycia oraz w pierwszym, szOstym,
dwunastym 1 dwudziestym czwartym miesigcu. Za pomocg chromatografii gazowej
analizowano stezenia nastepujacych kwasow tluszczowych: octowego(C2:0), propionowego
(C3:0), mastowego (C4:0), mastowego rozgatezionego (C4:0 i), mastowego liniowego (C4:0
n). Do obliczen statystycznych uzyto programu Statistica ver. 13 oprogramowanie (StatSoft,

Polska). Zastosowano 5% poziom istotnosci.

Wyniki: Wykazano, ze catkowite stezenie SCFA w probkach stolca dzieci wzrastato od
urodzenia (probka smotki) do 12 miesigca zycia. U dzieci matek, ktére w czasie cigzy
otrzymywaly antybiotyki, stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze st¢zenie kwasu
octowego, kwasu propionowego oraz sumy krotkotancuchowych kwaséw thuszczowych w
smotce, a w wieku 6 miesigcy stezenie tych kwasow bylo istotnie nizsze. Obserwowano, ze
stezenie kwasu mastowego byto istotnie wyzsze do 1. miesigca zycia u dzieci, ktore byly
urodzone przez cigcie cesarskie. Stezenie kwasu propionowego w 1. miesigcu zycia oraz
stezenie kwasu mastowego i catkowitego stezenia SCFA w 12. miesigcu zycia byto wigksze u

dzieci karmionych sztucznie. U dzieci urodzonych sitami natury, ktére byly karmione



mieszankg modyfikowang stwierdzono wyzsze stezenie kwasu mastowego liniowego,
octowego 1 sumy wszystkich SCFA w wieku 12 miesigcy. Wyzszy poziom kwasu mastowego
obserwowano u dzieci matek z prawidlowym BMI przed cigzag i u tych, ktére mialy
prawidltowy przyrost masy ciata w czasie cigzy. U dzieci w wieku 6 miesigcy, ktore byty
urodzone z masg ciata > 85.centyla bylo wyzsze st¢zenie kwasu mastowego liniowego 1 sumy
stezenia kwasu mastowego. U dziewczynek w wieku 24 miesigcy stezenie kwasu octowego

byto wyzsze niz u chtopcow.

Whnioski:

1. Uzyskane wyniki wskazuja na dynamiczne zmiany st¢zenia SCFA w stolcu dzieci w
pierwszym roku zycia, po czym nastepuje stabilizacja i uzyskane stezenie jest zblizone do
warto$ci obserwowanych u dorostych, co wskazuje na istotng role pierwszych lat zycia w

rozwoju funkcji metabolicznej mikrobioty.

2. Badane czynniki takie jak przyjmowanie antybiotykéw w cigzy, sposob porodu, masa ciata
przed cigza i zmiany masy ciata w cigzy oraz sposob karmienia, masa i pte¢ dzieci w rozny

sposOb wptywaty na profil 1 stezenie SCFA.

3. Z uwagi na dynamiczne 1 nie zawsze spojne zmiany aktywnosci metabolicznej mikrobioty
w pierwszych dwoch latach zycia ocena funkcjonowania bariery jelitowej w oparciu o

stezenie krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych jest niemozliwa.



