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INDEKS DYSBIOZY

Dysbiozę definiuje się jako stały lub przejściowy brak równowagi w składzie mikroflory jelitowej. Źródłem zaburzeń może być
wzrost liczby potencjalnie szkodliwych bakterii, jak i spadek liczby bakterii komensalnych (będących w symbiozie z jelitem
gospodarza). Indeks dysbiozy (ID) jest przedstawiany w skali od 1 do 5. Poniżej znajduje się wyjaśnienie skali oraz interpretacja
wyników.

1 2 3 4 53
Brak dysbiozy: Skład bakterii w próbce
nie odbiega od normy określonej dla
populacji referencyjnej*

Stan łagodnej dysbiozy: Skład bakterii
w próbce różni się w pewnym stopniu
od normy określonej dla populacji
referencyjnej*

Stan ostrej dysbiozy: Skład bakterii
w próbce znacznie odbiega od normy
określonej dla populacji referencyjnej*

Wynik: Mikrobiota jest w stanie łagodnej dysbiozy

RÓŻNORODNOŚĆ

Różnorodność mikrobioty jelitowej jest definiowana jako liczba różnych gatunków bakterii w jelicie oraz ich względna obfitość.
Różnorodność jest określana jako „niższa niż oczekiwano”, „nieznacznie niższa niż oczekiwano” lub „zgodna z oczekiwaniami” i
jest obliczana na podstawie indeksu różnorodności Shannona.

Wynik: Różnorodność bakterii jest nieznacznie niższa niż oczekiwano

Aby uzyskać bardziej szczegółowe wyjaśnienie wyników, prosimy zapoznać się ze stroną 6 dokumentu, 'GA-map® Dysbiosis Test - WYJAŚNIENIE RAPORTU'
 *Populacja referencyjna: Klinicznie przebadanana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
 chorób przewodu pokarmowego [1].  
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SKŁAD ILOŚCIOWY MIKROBIOTY JELITOWEJ

Poniżej przedstawiono względną liczebność 48 wcześniej wyselekcjonowanych markerów bakteryjnych. Markery bakteryjne
zostały pogrupowane w kategorie i grupy na podstawie ich funkcji. Należy zaznaczyć, że jeden marker bakteryjny może
należeć do wielu kategorii/grup. Bakterie zostały pogrupowane w celu ułatwienia interpretacji wyników, przypisując je do
kategorii, które najbliżej odzwierciedlają ich wpływ na zdrowie człowieka.

Kategoria A. Powszechnie występujce komensalne bakterie jelitowe

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

300 Various Bacillota

206 Various Bacteroidota

A1. Najliczniej
występujące grupy
bakterii jelitowych

100 Various Actinomycetota

302 Various Bacilli

305 Various Clostridia & Negativicutes

331 Various Bacillales & Lachnospirales

A2. Różnorodne
populacje bakterii
jelitowych

A1. Dwie najliczniejsze grupy bakterii w jelitach to Bacillota (Firmicutes) i Bacteroidota (Bacteroidetes). Zwiększony
stosunek Bacillota do Bacteroidota został powiązany z otyłością i zespołem metabolicznym, a zmniejszony stosunek
Bacillota może być powiązany z IBD [2].  Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.

A2. Bakterie jelitowe są zróżnicowane. Należy do nich wiele gatunków z różnych grup taksonomicznych. Zaburzenie w
ilościach któregokolwiek z taksonów wskazuje na zmiany w różnorodności i bogactwie gatunkowym mikrobioty jelitowej w
porównaniu z profilem zdrowej populacji.  Wynik: nieznacznie zmieniony skład ilościowy bakterii względem normy.

Kategoria B: Grupa bakterii zależna od diety bogatej w produkty zwierzęce

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

201 Alistipes spp.

202 Alistipes onderdonkii

B1. Grupa bakterii
zależna od diety
bogatej w produkty
zwierzęce

B1. Bakterie z rodzaju Alistipes są oporne na działanie żółci i występują w większej ilości przy stosowaniu diet bogatych
w produkty zwierzęce [3]. Potrafią metabolizować tryptofan do pochodnych indolu. Choć umiarkowane poziomy
tych związków są korzystne, ich nadmierna produkcja może zmniejszać dostępność serotoniny – neuroprzekaźnika
niezbędnego do regulacji nastroju i funkcji poznawczych [4]. Z tego powodu podwyższony poziom Alistipes może wiązać
się z depresją [4]. Zwiększona ilość A. onderdonkii może również służyć jako wskaźnik wysokiej zawartości tkanki
tłuszczowej i podwyższonego cholesterolu całkowitego w organizmie [5]. Natomiast, zmniejszona ilość tych bakterii
związana jest ze zwiększonym stanem zapalnym, np. w niealkoholowej stłuszczeniowej chorobie wątroby (NAFLD) lub
chorobie Leśniowskiego-Crohna [4, 6].  Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.
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 *Populacja referencyjna: Klinicznie przebadana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
 chorób przewodu pokarmowego [1].  
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Kategoria C. Niezbędne bakterie uczestniczące w odżywianiu krzyżowym

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

205 Bacteroides xylanisolvens

207 Bacteroides stercoris

208 Bacteroides zoogleoformans

209 Parabacteroides johnsonii

210 Parabacteroides spp.

306 [Clostridium] methylpentosum

316 [Eubacterium] siraeum

323 Ruminococcus bromii

332 [Bacteroides] pectinophilus

C1. Bakterie
rozkładające
węglowodany
złożone

103 Bifidobacteriaceae

319 Pediococcus & Ligilactobacillus ruminis

320 Lactobacillaceae

321 Lactobacillus acidophilus & L. acetotolerans

325 Streptococcus agalactiae & Blautia wexlerae

326 Streptococcus thermophilus, S. gordonii & S. sanguinis

327 Streptococcus salivarius group & S. mutans

C2. Bakterie
kwasu mlekowego
(LAB) i probiotyki

C1. Bakterie rozkładające węglowodany złożone to mikroorganizmy, które żywią się różnymi rodzajami błonnika
pokarmowego i prebiotykami, takim jak inulina, skrobia oporna czy pektyny. Związki te występują m.in. w owsie,
bananach, jabłkach, czosnku i cebuli, czyli żywności o wysokiej zawartości FODMAP. Dzięki rozkładowi węglowodanów
złożonych bakterie z tej grupy wspierają produkcję krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA) i innych
metabolitów, kluczowych dla wzajemnego odżywiania innych gatunków bakteryjnych w jelicie [5, 7]. Warto zauważyć, że
wiele bakterii rozkładając węglowodany złożone w procesie ferementacji, przyczynia się do powstawania i gromadzenia
gazów w jelitach, co może mieć związek ze wzdęciami i bólem brzucha [8].  Wynik: nieznacznie zmieniony skład
ilościowy bakterii względem normy.

C2. Bakterie kwasu mlekowego (LAB) i bakterie probiotyczne wytwarzają kwas mlekowy oraz inne związki, które
pomagają kontrolować rozrost bakterii patogennnych, wspierają barierę jelitową, modulują układ odpornościowy i
ułatwiają fermentację błonnika pokarmowego. Funkcje te są kluczowe dla zapobiegania infekcjom, zmniejszenia stanów
zapalnych, produkcji składników odżywczych (zwłaszcza witamin z grupy B i K) oraz utrzymania zdrowych jelit [9].
Wiele z tych bakterii naturalnie występuje w żywności fermentowanej, np. w jogurtach oraz jest składnikiem preparatów
probiotycznych. Nadmierny rozrost bakterii produkujących mleczany może sprzyjać produkcji siarczków przez bakterie
redukujące siarczany, co potencjalnie szkodzi zdrowiu jelit i przyczynia się do rozwoju stanów zapalnych, takich jak
zapalenie jelita grubego [11]. Dodatkowo, stosowanie inhibitorów pompy protonowej może zwiększyć ilość gatunków
Streptococcus i Lactobacillus [10].  Wynik: nieznacznie zmieniony skład ilościowy bakterii względem normy.
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 *Populacja referencyjna: Klinicznie przebadana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
 chorób przewodu pokarmowego [1].  
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Kategoria D. Bakterie przeciwzapalne

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

701 Akkermansia muciniphilaD1. Marker integralności
nabłonka jelitowego

304 Catenibacterium mitsuokai

307 Clostridium sp. L2-50

308 Coprobacillus cateniformis

310 Dialister spp.

312 Dorea spp., Blautia faecicola & Mediterraneibacter massiliensis

313 Holdemanella biformis

314 Anaerobutyricum hallii & A. soehngenii

315 Agathobacter rectalis

317 Faecalibacterium prausnitzii

318 Various Lachnospiraceae &Clostridiaceae

330 Various Veillonellales, Lachnospirales & Eubacteriales

322 Phascolarctobacterium faecium

D2. Główni producenci
SCFA

D1. Marker integralności nabłonka jelitowego: Akkermansia muciniphila reguluje produkcję śluzu w nabłonku
jelitowym, wspierając procesy metaboliczne i redukując stany zapalne [12]. Obniżony poziom tej bakterii jest związany
z zaburzeniami metabolicznymi i chorobami układu sercowo-naczyniowego [12, 13]. Polifenole i błonnik prebiotyczny,
występujące w dużej ilości w żywności tj. czerwone jagody, kakao w proszku, nasiona i orzechy, wspierają prawidłowy
poziom A. muciniphila [14]. Podwyższona ilość tego gatunku może występować u pacjentów leczonych metforminą [15]. 
Wynik: nieznacznie zmieniony skład ilościowy bakterii względem normy.

D2. Bakterie produkujące SCFA (ang. krótkołańcuchowe nasycone kwasy tłuszczowe) są kluczowe do produkcji
octanu, propionianu i maślanu poprzez fermentację skrobi opornej i błonnika pokarmowego. Te krótkołańcuchowe
kwasy tłuszczowe (SCFA) utrzymują integralność i funkcjonalność ściany jelita, regulują kwasowość jelit, redukują stany
zapalne i ułatwiają komunikację oś jelito-mózg [16]. Maślan jest głównym źródłem energii dla kolonocytów (komórek błony
śluzowej jelita grubego) i odgrywa kluczową rolę w utrzymaniu prawidłowej funkcji bariery jelitowej. Obniżony poziom
bakterii produkujących maślan, m.in. F. prausnitzii, powoduje zaburzenia przewodu pokarmowego i stany zapalne jelit, w
tym zespół jelita nadwrażliwego (IBS) oraz choroby zapalne jelit (IBD) [17]. Zmniejszony poziom jest również związany
z zaburzeniami zdrowia psychicznego, takimi jak lęk i depresja, prawdopodobnie z powodu zaburzonej sygnalizacji osi
jelito-mózg [18]. Bakterie produkujące SCFA przynoszą znaczące korzyści dla naszego organizmu, natomiast nadmierny
ich rozrost może prowadzić do zwiększonej produkcji gazów powodując wzdęcia i dyskomfort w jamie brzusznej [8]. 
Wynik: nieznacznie zmieniony skład ilościowy bakterii względem normy.
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 *Populacja referencyjna: Klinicznie przebadana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
 chorób przewodu pokarmowego [1].  
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Kategoria E. Bakterie prozapalne i oportunistyczne patogeny

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

324 Ruminococcus gnavusE1. Wskaźnik
stanu zapalnego

203 Bacteroides fragilisE2. Bakterie potencjalnie
wirulentne (zjadliwe)

500 Various Pseudomonadota

502 Enterobacter, Cronobacter, Citrobacter &Salmonella

504 Escherichia, Shigella, Citrobacter koseri

E3. Bakterie
względnie
beztlenowe

101 Various Actinomycetaceae &Corynebacteriaceae

311 Dialister invisus &Megasphaera micronuciformis

328 Streptococcus mitis group

329 Streptococcus viridans group

E4. Bakterie
kolonizujące
jamę ustną

501 Acinetobacter junii

601 Metamycoplasma spp.

E5. Bakterie dróg
moczowo-płciowych,
oddechowych i skórne

E1. Ruminococcus gnavus, obecnie klasyfikowany jako Mediterraneibacter gnavus, jest uznawany za marker chorób
związanych ze stanem zapalnym i jest wskaźnikiem zapalenia. Bakteria ta wytwarza cząsteczki prozapalne podczas
rozkładu mucyn, co może osłabiać barierę śluzówki jelita, czyniąc głębsze jej warstwy podatnymi na patogeny
oportunistyczne i toksyny [19].  Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.

E2. Potencjalnie wirulentne: Niektóre szczepy Bacteroides fragilis produkują czynniki zjadliwości, np. toksyna
Bacteroides fragilis (BFT), które mogą zaburzać połączenia komórek nabłonkowych, zwiększać przepuszczalność jelit i
wywoływać stan zapalny [20]. U pacjentów z IBS zwiększona ilość tego markera może wiązać się z lepszą odpowiedzią
na dietę o małej zawartości FODMAP.  Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.

E3. Bakterie względnie beztlenowe to bakterie tolerujące i rosnące w środowisku z dostępem tlenu. W okrężnicy
panują warunki ściśle beztlenowe. Wzrost poziomu bakterii względnie beztlenowych, połączony ze spadkiem innych grup
bakterii, może wskazywać na dostęp tlenu w jelitach, co może sugerować stan zapalny i utajone krwawienie jelitowe [22]. 
Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.

E4. Bakterie kolonizujące jamę ustną. Zwiększony skład ilościowy tych bakterii w kale może wskazywać na zubożenie
mikrobioty jelitowej lub kolonizację jelit bakteriami jamy ustnej, co może być związane z chorobami dziąseł lub
zaburzeniami równowagi mikrobiologicznej w obszarze jama ustna-jelito [23].  Wynik: skład ilościowy bakterii w
normie.

E5. Obecność w kale bakterii kolonizujących drogi moczowo-płciowe, drogi oddechowe i skórę może być
powiązana z zakażeniami szpitalnymi, typowymi dla osób z obniżoną odpornością. Często wiąże się także z zakażeniami
dróg moczowych [24, 25].  Wynik: skład ilościowy bakterii w normie.
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 *Populacja referencyjna: Klinicznie przebadana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
 chorób przewodu pokarmowego [1].  
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GA-map® Dysbiosis Test  – WYJAŚNIENIE RAPORTU

Wyniki w tym raporcie zostały wygenerowane przy użyciu zestawu odczynników GA-map® Dysbiosis Test Lx v2 (nr części 1001,
Genetic Analysis AS, Norwegia).

Test dysbiozy GA-map® jest narzędziem do analizy DNA mikrobioty jelitowej z kału w celu identyfikacji i charakterystyki dysbiozy
u osób dorosłych. Wyniki badań klinicznych potwierdzają, że stan łagodnej dysbiozy (ID 3) występuje u 16% zdrowej populacji
[1]. W grupie pacjentów z zespołem jelita drażliwego (IBS) oraz z nieswoistym zapaleniem jelit (IBD) właściwy profil bakteryjny
(ID 1-2) występuje u około 20-30% badanych, podczas gdy około 70-80% osób ma profil bakteryjny wykraczający poza normę
(ID> 2) [1]. U pacjentów z IBD notuje się zwykle większy stopień dysbiozy niż u pacjentów z IBS (ID 4-5) [1].

TABELA LICZEBNOŚCI WYSELEKCJONOWANYCH MARKERÓW BAKTERII

Wyniki analizy przedstawiono w przystępnej tabeli zawierającej 48 wybranych markerów bakteryjnych. Niektóre markery są
specyficzne dla jednego wybranego gatunku bakterii (np. Akkermansia muciniphila), podczas gdy inne obejmują większą
grupę bakterii (np. typ, Proteobakterie). Wyselekcjonowane do panelu bakterie mają duże znaczenie dla zdrowia, a ich rola w
zaburzeniach czynności jelitowych jest potwierdzona badaniami zarówno laboratoryjnymi jak i klinicznymi. Wyniki są określane

jako (zgodne z normą), (nieznacznie zmienione) lub (zmienione) i pokazują w jakim stopniu mikrobiota pacjenta
jest zbliżona do zdrowej populacji referencyjnej GA-map®.

Kategoria D. Bakterie przeciwzapalne

-3 -2 -1Grupa Nr. Bakteria
Niedobór Norma* Nadmiar Wynik

dla grupy1 2 3

701D1. Marker integralności
nabłonka jelitowego Akkermansia muciniphila

Mapa kolorów dla tabeli wyników składu ilościowego
mikrobity jelitowej:

 Brak dysbiozy
 Niewielki związek ze zwiększonym wynikiem ID
 Umiarkowany związek ze zwiększonym wynikiem ID
 Wysoki związek ze zwiększonym wynikiem ID

o Czarny punkt przedstawia skład ilościowy
markerów bakteryjnych próbki pacjenta

o Każdy marker posiada swój niepowtarzalny
numer identyfikacyjny (np. ID: 701 - Akkermansia
muciniphila)

o Zakres wykrywalności dla każdej bakterii
jest oznaczony jako kolorowe pole (zielone,
pomarańczowe i czerwone)

o Ciemnozielone pola oznaczają zakres ilościowy
bakterii występujący u zdrowej populacji
referencyjnej*

o Zakres wykrywalności dla każdej bakterii jest
oznaczony jako kolorowe pole (od zielonego do
czerwonego)

o Bezbarwne pola oznaczają poziomy
wykraczające poza zakres wykrywalności dla
danej bakterii

BAKTERIE JELITOWE CZŁOWIEKA OZNACZANE PRZEZ MARKERY BAKTERYJNE O SZERKOIM SPEKTRUM (Ang.
Various - Różne)

Nr. Bakteria Rodzaje bakterii oznaczanych przez wskazany marker
300 Various Bacillota Oscillibacter, Dysosmobacter, Phascolarctobacterium, Lawsonibacter, Coprobacillus, Flintibacter,

Acidaminococcus, Intestinimonas, Enterococcus, Mitsuokella, Negativibacillus, Allisonella,
Longicatena, etc.

206 Various Bacteroidota Bacteroides, Phocaeicola, Prevotella, Mediterranea, etc.
100 Various Actinomycetota Bifidobacterium, Actinomyces, Arcanobacterium, Winkia, Alloscardovia, Gardnerella, Kocuria, Rothia,

Microbacterium, etc.
302 Various Bacilli Streptococcus, Enterococcus, Lactococcus, Lactobacillus, Staphylococcus, Latilactobacillus, Bacillus,

Granulicatella, Ligilactobacillus, Paenibacillus, Psychrobacillus, Cytobacillus, etc.
305 Various Clostridia & Negativicutes Clostridium, Anaerotignum, Intestinibacter, Romboutsia, Megasphaera, Monoglobus, Mitsuokella,

Veillonella, Frisingicoccus, Negativicoccus, Colibacter, Paeniclostridium
331 Various Bacillales & Lachnospirales Lachnospira, Staphylococcus, Christensenella, Eubacterium, Bacillus, Alkalihalobacillus,

Psychrobacillus, Anaerostipes, Cytobacillus, Peribacillus, Priestia, Rossellomorea, Virgibacillus, etc.
318 Various Lachnospiraceae & Clostridiaceae Blautia, Fusicatenibacter, Roseburia, Coprococcus, Anaerobutyricum, Butyrivibrio, Tyzzerella,

Butyribacter, Pararoseburia, Lachnoclostridium, Enterocloster, Hungatella, Anaerostipes, etc.
330 Various Veillonellales, Lachnospirales & Eubacteriales Roseburia, Dialister, Veillonella, Megasphaera, etc.
500 Various Pseudomonadota Shigella, Escherichia, Salmonella, Enterobacter, Bilophila, Haemophilus, Klebsiella, Citrobacter,

Desulfovibrio, Pantoea, Leclercia, Lelliottia, Proteus, etc.

*Populacja referencyjna: Klinicznie przebadana grupa zdrowych dorosłych (w wieku 18–70 lat) bez objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz bez przebytych
chorób przewodu pokarmowego [1].
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