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PROBIOTICE ŞI PARABIOTICE:  
EFECTE ANTIBACTERIENE ŞI  IMUNOMODULATORII 

 

INTRODUCERE 
Tractul gastrointestinal (TGI) este un sistem complex care conține un 

număr impresionant de celule bacteriene (de 10 ori mai mult decât numărul total 

de celule ale organismului), reprezentând un rezervor de gene care codifică 

molecule implicate în diverse procese fiziologice de care beneficiază tractul 

intestinal (Backhed şi colab., 2005). Utilizând tehnologii moderne de 

Transcriptomică, Metagenomică şi Metabolomică, a fost posibilă înțelegerea 

mecanismelor prin care are loc comunicarea dintre bacteriile comensale și 

celulele epiteliale ale mucoasei. Utilizarea metodelor de secvențiere a 

subunităților ribosomale ARN 16S a permis identificarea unui număr imens de 

noi specii, stabilind apartenența acestora la două mari Filumuri: Bacteroides şi 

Firmicutes.  

Este cunoscut faptul că microbiota intestinală este esențială pentru 

homeostazia organismului gazdă și pentru protecția față de acțiunea 

microorganismelor patogene. De aceea este considerată ca un “extra-organ” al 

gazdei (O’Hara și colab., 2006). Din acest punct de vedere, microbiota este 

implicată în reacții metabolice (degradarea componentelor care au depăşit 

intestinul subțire), biotransformarea conjugatelor formate de acizii biliari, 

sinteza unor vitamine (B12, K); de asemenea, are efect trofic asupra epiteliului 

intestinal, fiind implicată în dezvoltarea microvililor, are importanță majoră în 

maturarea structurilor cu funcție imunitară înnascută și adaptativă. Sistemul 

imunitar al tractului digestiv preia în mod constant informație antigenicǎ din 

lumenul intestinal prin intermediul celulelor specializate (celule M), dar şi al 

enterocitelor, un singur strat de celule epiteliale intestinale separând lumenul 

intestinal de lamina propria. La nivelul TGI existǎ, astfel, un echilibru al 

comunicării între microbiotǎ și tractul digestiv, care permite diferențierea 

speciilor comensale de speciile bacteriene patogene invadante (O’Flaherty şi 

Klaenhammer, 2010).  
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Deşi s-a intuit de mult influența benefică a  microorganismelor comensale 

supra stării de sănătate a omului şi animalelor, argumentele ştiințifice în acest 

sens au apărut mai târziu, odată cu introducerea conceptului de “probiotic”. 

Microorganismele probiotice au fost utilizate pentru restabilirea echilibrului 

microbiotei intestinale (eubiozei) din 1965, primind, în timp, definiții diferite, 

ultima definiție acceptată fiind cea a lui Fuller (1989). Asfel, Fuller consideră 

probiotic “orice organism viu adăugat alimentelor, care influențează benefic 

organismul gazdă, prin ameliorarea echilibrului microorganismelor din tubul 

digestiv”. Studiile recente au arătat însă că şi microorganismele inactivate (non-

viabile) sau componente ale acestora pot susține starea de sănătate a unui 

organism (Kataria şi colab., 2009). Interacțiunea cu organismul gazdă poate fi 

aşadar mediată de celulele bacteriene, independent de viabilitatea acestora şi se 

bazează pe capacitatea celulelor epiteliului intestinal de a recunoaşte specific 

anumite componente bacteriene sau produşi ai acestora, aşa cum se întâmplă la 

nivelul mucoasei gastrointestinale. De aceea se impune definirea unui nou 

termen, acela de parabiotic, care să includă componente non-viabile, de origine 

microbiană, care exercită efecte benefice asupra stării de sănătate a 

organismului gazdă, uman sau animal. 

 

Scopul acestei lucrari este investigarea efectului dual 
antimicrobian şi imunomodulator al unor probiotice şi 
parabiotice şi a interferenţei acestora cu mecanismele de 
comunicare intra- şi interspecifice, pentru dezvoltarea unor noi 
strategii antiinfecţioase. 

 

Obiective: 

1. Investigarea influenței unor fracții/componente asociate peretelui celular şi 

solubili, secretați de tulpina probiotica Enterococcus faecium CMGB 16 asupra  

unor proprietăți ale unor tulpini de Escherichia coli enteropatogene (sensibilitate 

la antibiotice, virulență).  
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2. Investigarea influenței concentrației subinhibitorii de acid fenil-lactic şi a 

sinergismului de acțiune cu antibioticele asupra expresiei unor factori de 

virulență la tulpini multirezistente de Pseudomonas aeruginosa.  

  

3. Evaluarea in vivo a efectului imunomodulator al diferitelor componente ale 

culturii de Enterococcus faecium CMGB 16 cu proprietăți probiotice, obținute 

după creştere în prezența culturilor inactivate termic de Escherichia coli şi 

Bacillus cereus. 
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REZULTATE 

 

Obiectivul 1: Investigarea influenţei unor fracţii/componente asociate 

peretelui celular şi solubili, secretaţi de tulpina probiotica Enterococcus 

faecium CMGB 16 asupra  unor proprietăţi ale unor tulpini de Escherichia 

coli enteropatogene (sensibilitate la antibiotice, virulenţă). 

Microbiota normalǎ, prin contactul direct cu epiteliul mucoasei, manifestǎ 

constant tendinţa de invazie. Ca urmare a conflictului potenţial permanent, mucoasa 

se apărǎ prin mecanisme imunitare nespecifice şi specifice. Conflictul microbiotei cu 

mucoasa se amplificǎ şi îmbracǎ forme clinice în stǎrile de disbiozǎ. Manifestǎrile 

dezechilibrului sunt diverse, de la tulburǎri ale tractului intestinal, pânǎ la leziuni cu 

substrat autoimun, așa  cum sunt colita ulcerativǎ și maladia Crohn (Chifiriuc şi 

colab., 2011). Este unanim acceptatǎ ideea cǎ bacteriile probiotice au rol esenţial în 

restabilirea echilibrului funcţional al mucoasei. Mecanismele prin care bacteriile 

probiotice refac homeostazia intestinală după un tratament prelungit cu antibiotice sau 

unele dezechilibre imunologice constau atât în optimizarea funcţionalităţii barierei 

intestinale, cât şi în atenuarea producerii de citokine proinflamatorii și prevenirea 

apoptozei celulelor epiteliale indusǎ de citokine (Mennigen și colab., 2009). Astfel, 

bacteriile probiotice sintetizeazǎ molecule de semnalizare a căror ţintă sunt nu numai 

populaţiile microbiene, ci chiar celulele epiteliului intestinal şi celulele cu funcţie 

imunitarǎ (limfocitele, celulele dendritice). Mecanismele de acţiune a bacteriilor 

probiotice sunt multi-factoriale, implicând o varietate de semnale, tipuri de celule şi 

receptori. Bacteriile probiotice diferǎ în privinţa capacităţii de a sintetiza molecule cu 

rol de semnal pentru celulele epiteliale intestinale şi imunitare (Jayaraman şi Wood, 

2008). 

Activitǎţi 

� Determinarea influenţei fracţiilor probiotice ale E. faecium CMGB 16 asupra 

capacităţii de aderenţă la substratul celular a unor tulpini de E. coli 

enteropatogene. 

Aderenţa tulpinilor E. coli enteropatogene este influenţatǎ de componentele 

culturii tulpinii probiotice Enterococcus faecium CMGB16. În general, supernatantul 

culturii de probiotic (SN G-) obţinut în mediu cu adaus de E. coli O28 inactivatǎ 

termic, are un efect inhibitor mai pronunţat asupra indicelui de aderenţă al tulpinior de 
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E. coli enteropatogene comparativ cu suspensia de celule (SC G-), modificând în 

acelaşi timp şi pattern-ul de aderenţă. 

Cea mai eficientă componentǎ a culturii probiotice în ceea ce priveşte scǎderea 

indicelui de aderenţǎ a fost supernatantul culturii de E. faecium CMGB stimulat cu 

culturǎ de E coli O 28 inactivatǎ termic (SN G-). Indicele de aderenţă  a fost modificat 

pentru 5 tulpini de E. coli enteropatogene din cele 7 testate, cu o rată medie de 63% 

(figura 27, sǎgeţile verzi). Supernatantul culturii martor de E. faecium CMGB 16 (SN 

m) a influenţat capacitatea de aderenţă a 4 tulpini de E. coli enteropatogene (figura 27, 

sǎgeţile portocalii). 

Imaginile de microscopie optică au evidenţiat diferitele pattern-uri de aderenţă 

ale tulpinilor de E. coli enteropatogene înainte şi dupǎ cultivarea acestora în mediu cu 

componente probiotice. Tulpinile EPEC crescute în mediu cu adaus al componentei 

SN G – îşi modificǎ atât indicele de aderenţǎ cât şi pattern-ul de aderenţǎ de la 

localizat, la difuz, sau de la agregativ, la difuz. 

� Determinarea influenţei fracţiilor probiotice E. faecium CMGB 16 asupra 

sensibilităţii la antibiotice a tulpinilor de E. coli. 

Testele de determinare a sensibilităţii la antibiotice a tulpinilor E. coli enteropatogene 

după etapa de co-cultivare cu cele două componente ale culturii probiotice (SN şi SC), 

au evidenţiat faptul că toate asociaţiile de probiotice au determinat creşterea nivelului 

sensibilitǎţii la diferite clase de antibiotice (aminoglicozide, β-lactamice şi quinolone). 

Gradul de eficienţă al unei anumite componente probiotice a depins de 

modalitatea de stimulare a probioticului, de tulpina enteropatogenă şi de antibioticul 

testat. De exemplu, în cazul tulpinii enteropatogene E. coli 750 componentele SN G+ 

şi SN G- au crescut gradul de sensibilitate al tulpinii E coli 750 la antibiotice, faţă de 

SN martor, mai ales în cazul cloramfenicolului şi gentamicinei. 

Majoritatea antibioticelor utilizate în acest studiu acţionează prin blocarea sintezei 

peretelui celular. De aceea se poate emite ipoteza conform cǎreia, după etapa de co-

cultivare, peretele celular al tulpinilor de E. coli a suferit modificări sub influenţa 

diferitelor componente ale culturii probiotice (parabiotice). Modificările faciliteaza 

acţiunea antibioticelor. Probabil, în etapa obţinerii componentelor parabiotice, 

stimularea culturii probiotice de E faecium CMGB 16 a indus sinteza unor molecule 

solubile acumulate în supernatant sau intracelular (şi eliberate extracelular în etapa de 

inactivare a componentei celulare a culturii probiotice). Aceste molecule au creat pori 
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ce au destabilizat structura peretelui celular al tulpinilor EPEC cu care au venit in 

contact sau au interferat cu alte căi de semnalizare ale tulpinilor Gram negative. 

 

Obiectivul 2: Investigarea influenţei concentraţiei subinhibitorii de acid 

fenil-lactic şi a sinergismului de acţiune cu antibioticele asupra expresiei 

unor factori de virulenţă la tulpini multirezistente de Pseudomonas 

aeruginosa. 

Conform "National Nosocomial Infections Surveillance - NNIS", P. 

aeruginosa este cel mai comun patogen asociat infecţiilor nozocomiale. Rezistenţa 

multiplă la antibiotice sau selectarea rezistenţei în timpul tratamentului determină 

eşecul terapeutic. 

În ultimii ani a crescut interesul pentru studiul bacteriocinelor secretate de 

specii de bacteriile lactice (Lactobacillus) utilizate ca probiotice, cunoscându-se faptul 

că reglarea mecanismelor de producere a acestor molecule este corelatǎ cu fenomenul 

de quorum sensing. Astfel, în supernatantele provenite din culturi de Lactobacillus 

plantarum au fost identificate şi caracterizate dipeptide ciclice cu activitate 

antifungicǎ  (ciclo (LPhe- L-Pro și ciclo (L-Phe-trans-4-OH-L-Pro)).  

 S-a demonstrat experimental faptul cǎ dipeptidul ciclo (L-Phe-L-Pro) poate 

interfera cu mecanismele de QS la bacteriile Gram negative (Pseudomonas 

fluorescens și Pseudomonas alcaligenes), sugerându-se astfel existenţa unor cǎi de 

semnalizare comune la bacterii Gram pozitive şi la cele Gram negative (Hentzer și 

Givskov, 2003; David și Lebel, 2004).  

Activitǎţi 

� Evaluarea creşterii bacteriene a tulpinilor de P. aeruginosa cultivate în 

prezenţa acidului fenil-lactic (PLA) şi a antibioticelor. 

Valoarea CMI pentru PLA a fost stabilitǎ la o concentraţie de 2mg/ml, pentru 

toate  tulpinile testate, foarte mică în comparaţie cu concentraţiile de 10 şi 20 mg/ml 

raportate în studii similare (Dieuleveaux şi colab., 1998). Inhibarea creşterii 

bacteriene pentru tulpinile de P. aeruginosa, la concentraţii mici de PLA este foarte 

importantă, având în vedere că aceste tulpini izolate din clinicǎ sunt capsulate și sunt 

rezistente la multe antibiotice, terapia fiind foarte dificila. Rezultatele arata că PLA 

are activitate antimicrobiana la o concentraţie de 2 mg/ml, instalata după 3 ore de la  

incubarea culturii bacteriane în mediu lichid în prezenta PLA, pentru toate tulpinile 
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analizate (figura 40). Determinarea numarului de celule viabile prin metoda UFC 

după 1-2 ore de la incubare a demonstrat că PLA nu a influențat dezvoltarea acestora.  

 

� Testarea sensibilitǎţii la antibiotice a tulpinilor de P. aeruginosa, dupǎ 

cultivare în prezenţa concentraţie subinhibitorii (CsI) de PLA. 

Capacitatea de aderenţǎ la substratul celular a fost evaluatǎ prin determinarea 

indicelui de aderenţǎ la celule HeLa. Acidul fenil-lactic (PLA) la o concentraţie 

subinhibitorie (1 mg/ml) nu a influențat în mod semnificativ capacitatea de aderență a 

tulpinilor de P. aeruginosa la substratul celular, și nici la substratul inert. S-a 

înregistrat o scǎdere moderatǎ a indicelui de aderenţǎ pentru o singurǎ tulpinǎ de P. 

aeruginosa 811, rezultat care se coreleaza și cu o scǎdere a expresiei factorilor 

solubili de virulență. S-a observat, de asemenea, că PLA determina o modificare a 

patttern-ului de aderenţǎ pentru majoritatea tulpinilor, de la tipul agregativ la cel 

difuz. 

� Evaluarea capacitǎţii de aderenţǎ la substrat celular HeLa a tulpinilor de P. 

aeruginosa, crescute în prezenţa concentraţiei subinhibitorii (CsI) de PLA. 

Cultivarea tulpinilor de P. aeruginosa în prezența PLA la CsI nu a indus 

modificări semnificative ale capacităţii de aderență, menținându-se efectul citotoxic 

asupra substratului celular, consecutive aderenței. Pentru o singuă tulpină, P. 

aeruginosa 811, s-a observat o scadere a capacităţii de aderență (figura 44), iar pentru 

tulpina P. aeruginosa 158 s-a observat modificarea pattern-ului de la agregativ la 

difuz (figura 45), celulele bacteriene fiind preponderent aderate la substratul inert.  

� Evaluarea efectului citotoxic și de modificare  a ciclului celular (inducerea 

apoptozei) prin citometrie în fux. 

Efectul combinat al asociatiei PLA și antibiotic a fost testat pe cele doua tulpini de 

P. aeruginosa care au manifestat rezistenta de contact la cefepim, dar au prezentat 

zona de inhibitie  la cefepim după cultivare în prezența PLA. In prezența PLA și a 

antibioticului la concentraţii de 31µg/ml, 2x31µg/ml, 3x31µg/ml determinarea prin 

metoda UFC a numarului de celule viabile a evidenţiat scaderea numarului de celule 

active metabolic.  

� Evaluarea activitǎţii pompelor de eflux prin metoda citometriei în flux, a 

culturii de P. aeruginosa în prezenţa PLA (CsI) şi a antibioticelor la diferite 

concentraţii.  
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Pentru cele doua tulpini multirezistente la care s-a observat rezistența de contact la 

cefepim și aparitia unei zone de inhibitie a cresterii după cultivare în prezența PLA, 

analiza prin metoda citometriei de flux  a evidenţiat  ca, în prezența antibioticului la 

concentraţii ridicate și a PLA, celulele bacteriene s-au protejat printr-un mecansim ce 

implica inchiderea functionala a pompelor de flux. Totuși PLA la concentraţie 

subinhibitorie a potențat activitatea FEP la concentraţie minima inhibitorie, aspect 

important având în vedere că în general, concentraţiile bactericide active de 

antibiotice sunt de multe ori imposibil de atins in vivo, datorita toxicităţii. Astfel, 

parabiotice ar putea reprezenta o solutie ecologica de potențare și de redare a 

eficientei antibioticelor existența, fara necesitatea cresterii dozelor terapeutice, asadar 

cu risc redus de aparitie a unor efecte secundare. 

Mai mult, studiile efectuate în aceasta lucrare au demonstrat faptul că PLA la doze 

active, este lipsit de citotoxicitate și nu induce modificari ale ciclului celular (de tip 

apoptotic). Aceasta actiune sinergica sustine ideea actuala a utilizarii combinatiilor 

de substante active pentru combaterea infectiilor  cu tulpini multirezsitente și cu 

potential de formare a biofilmelor. 

 

Obiectivul 3: Evaluarea in vivo a efectului imunomodulator al diferitelor 

componente ale culturii de Enterococcus faecium CMGB 16 cu proprietăți 

probiotice, obţinute după creştere în prezenţa culturilor inactivate termic de 

Escherichia coli şi Bacillus cereus. 

Acţiunea probioticelor este dualǎ, manifestându-se atât asupra microbiotei, cât  

și asupra epiteliului intestinal al gazdei. Interacţia bacteriilor probiotice viabile cu alte 

specii ale microbiotei intestinale este exercitatǎ prin fenomene de excludere 

competitiva (prin competitia pentru nutrienti și pentru situsurile de aderența), prin 

sinteza unor molecule cu actiune inhibitorie, iar interacţiunea cu organismul gazdǎ se 

manifestǎ indiferent de starea de viabilitate a celulelor bacteriene și este mediatǎ de 

interacţiunea componentelor bacteriene cu celulele din structurile MALT (Mucosal 

Associated Lymphoid Tissue) care au capacitatea de a le recunoaste specific.  

Interesul pentru utilizarea microorganismelor probiotice non-viabile sau a 

fragmentelor celulare (parabiotice) a crescut în ultimul timp, datorita riscului de 

infecţii (la persoanele consumatoare de astfel de produse finite) și a aparitiei 

fenomenului de translocatie a genelor de rezistența la antibiotice (Cross și colab., 

2004). 
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Activitǎţi 

� Studiul dinamicii nivelului unor citokine la șoareci holoxenici trataţi 

profilactic cu fracții de cultura probioticǎ tratatǎ cu culturi inactivate termic 

de Escherichia coli și Bacillus cereus. 

Rezultatele dinamicii nivelului de citokine la modelul de animal experimental 

utilizat (șoareci holoxenici), au evidenţiat că unul din factorii care a influențat 

semnificativ rezultatele a fost vârsta animalelor. Deoarece șoarecii holoxenici suferă 

un proces de îmbătrânire accelerată, temporizarea experimentelor pentru surprinderea 

momentului optim pentru determinarea profilului citokinic este foarte importantă. În 

studiul nostru, perioada optimă pentru determinarea cantitativă a IL 12 și TNF este  

situată în primele 7 zile de la prima administrare. S-a constatat că fracțiile de probiotic 

stimulate cu alte culturi bacteriene potențează menținerea unui nivel mai crescut de 

citokine (IL 12) pe o durată mai lungă de timp (pe toată durata studiului nostru, 

desfașurat pe 21 de zile).  

 Acest aspect sugerează faptul că expresia moleculelor imunomodulatoare indusă de 

bacteriile probiotice este influențata, prin mecanisme de comunicare intercelulară, de 

prezența altor specii bacteriene atât Gram pozitive, cât și Gram negative care 

populează tractul digestiv, constituind microbiota normalǎ sau alogenǎ. 

Inducerea sintezei TNFα de către bacteriile cu potential probiotic, observat și 

în alte experimente (Martin și colab., 2004, Maldonado și colab., 2007), fovarizează 

stabilirea legăturilor funcționale între celulele  epiteliului intestinal și celulele 

imunitare din lamina propria (limfocite B, celule dendritice, macrofage).  Efectul de 

potențare a sintezei TNF la 14 și 21 de zile sugereaza faptul că fragmentele celulare 

antigenice stimuleaza tardiv macrofagele din compartimentul subendotelial, 

principalele celule sintetizatoare de TNF. 

� Cuantificarea nivelului seric al interleukinelor pro și anti-inflamatorii la 

șoareci holoxenici infectaţi și ulterior trataţi cu fracții de culturǎ probioticǎ 

tratatǎ cu culturi inactivate termic de Escherichia coli și Bacillus cereus.  

Rezultatele studiilor privind influența parabioticelor administrate inainte sau 

după infectia experimentala a șoarecilor holoxenici sugereazǎ faptul cǎ, administrarea 

profilacticǎ a componentelor probiotice determinǎ un rǎspuns pro-inflamator mai 

intens şi mai rapid, manifestat prin creşterea nivelului seric de IL 6, în cazul apariţiei 

ulterioare a infecţiei bacteriene. în urma acestor rezultate, am putea formula ipoteza 

conform careta tractul digestiv este astfel “pregǎtit” pentru contactul cu patogenul. 
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 Administrarea componentelor probiotice după infectia experimentala limiteazǎ 

în schimb amplitudinea rǎspunsului imun pro-inflamator (nivelul seric de IL-1α  și IL 

6 fiind mai scǎzut), protejând astfel  organismul faţǎ de leziunile produse de un 

raspuns inflamator mult prea intens.  Având în vedere efectul intens pro-inflamator și 

de promovare a febrei și stării de sepsis exercitat de IL-1α (Malago și colab., 2011), 

scăderea nivelului seric de IL-1α post-infectare, comparative cu efectul profilactic, 

poate reprezenta un mecanism de reglare la nivel intestinal a echilibrului dintre 

răspunsul pro și antiinflamator al organismului, în vederea evitării leziunilor epiteliale 

induse de citokine.  

Cresterea nivelului seric de IFN γ în cazul infecţiei bacteriene indusǎ dupǎ etapa 

de profilaxie cu parabiotic, poate favoriza activarea limfocitelor T şi diferenţierea 

funcţionalǎ a acestora şi prin urmare, amorsarea mai rapidǎ a  unui rǎspuns imun 

specific. Implicarea probioticelor şi a bacteriilor comensale în coordonarea 

rǎspunsului imun protector faţǎ de infecţia cu patogeni prin stimularea sintezei IFN γ 

este susţinutǎ de o serie de studii experimentale. Astfel, Lb casei Shirota induce 

expresia IFN γ şi IL 12 în culturi de splenocite de șoarece (Kato şi colab., 1999). 

Cultura de Lb. reuteri 100-23 administratǎ şoarecilor cu microbiotǎ intestinalǎ 

complexǎ, în stadiile iniţiale de colonizare, a indus sinteza de IFN γ şi a altor citokine 

pro-inflamatorii (IL 1α, IL 6) (Hoffmann şi colab., 2008). Studii experimentale au 

arǎtat că IFN γ determinǎ exprimarea receptorilor TLR 4 la suprafaţa enterocitelor, 

celulelor dendritice, macrofagelor (Basisio şi colab., 2002), receptor implicat ulterior 

în recunoaşterea patogenilor şi activarea fagocitelor mononucleare (Sanz şi colab., 

2009). 
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CONCLUZII 

 

� Descoperirea fenomenului de quorum sensing la bacterii a condus la 

deschiderea unei noi perspective de dezvoltare a unor strategii 

terapeutice anti-patogenice. Acestea sunt bazate pe interferenţa cu 

mecanismele de semnalizare intercelulară, reprezentând o posibilǎ 

metodǎ, alternativǎ utilizării antibioticelor cu efect microbicid şi cu 

presiune selectivǎ ridicatǎ, care poate acţiona prin represia 

exprimǎrii genelor de virulenţa. 

 

� Acidul fenil-lactic produs de bacteriile probiotice, exercitǎ efect anti-

patogenic faţǎ de tulpini multirezistente de P. aeruginosa manifestat 

la concentraţii subinhibitorii, care nu interferǎ cu creşterea 

agentului patogen, aspect care demonstreazǎ interferenţa PLA cu 

mecanismele de QS, implicat în reglarea producerii biofilmelor şi a 

altor factori de invazie (lecitinazǎ, lipazǎ).  

 

� PLA potenţeazǎ efectul microbicid şi reduce doza minimǎ activǎ a 

antibioticelor beta-lactamice, peniciline, cefalosporine, 

carbapeneme, probabil datoritǎ acţiunii sinergice la nivelul 

peretelui celular.   

 

� Bacteriile probiotice produc molecule care interferǎ cu cǎile de 

semnalizare citokinice ale organismului gazdǎ, demonstrând 

implicarea acestora în modularea capacitǎţii de apǎrare anti-

infecţioasǎ, mediatǎ prin mecanisme nespecifice (IL-1a, IL-6) sau 

specific (IFNγ). Prin modularea expresiei IL-12, fracţiile probiotice 

constituie una dintre punţile de legaturǎ între apǎrarea nespecificǎ 

şi cea specificǎ.  
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� Producerea moleculelor de origine probioticǎ și acţiunile biologice 

ale acestora asupra virulenţei și sensibilităţii la antibiotice ale 

bacteriilor patogene și asupra profilului citokinic al gazdei sunt 

influenţate de interacţiunea cu alte componente ale microbiotei 

tractului intestinal, ceea ce demonstreazǎ importanţa mecanismelor 

de comunicare inter-celulară și inter-regn în menţinerea 

echilibrului complex al ecosistemului mucoasei intestinale și în 

apărarea anti-infecţioasǎ. 
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