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Cosa si deve sapereé.
Cosô¯innazituttoéé..
Siamo entrati da un pezzo nel terzo millennio. Scienza e tecnologia

hanno fatto passi da gigante. Eppure tante cose rimangono ancora da

chiarire.

Trilioni di cellule microbiche popolano il nostro organismo (è un fatto
che credo faccia rabbrividire i maniaci del pulito). Li raggruppiamo tutti

sotto il nome di microbiota. Si parlerà invece di microbioma quando

vogliamo intendere lôinsiemedei geni di tutti i microrganismi che

abitano in noi. Conoscere questo microscopico mondo nella sua

complessità ci aiuterà a ridefinire il concetto stesso di salute e di
malattia.

Il Progetto Genoma Umano, il cui scopo era quello di sequenziare

lôinteroDNA della nostra specie e di mappare i geni che compongono

il nostro genoma, è stato portato a termine oramai 15 anni fa. Si
pensava che conoscendo a fondo la nostra genetica avremmo potuto

trovare la cura per molte malattie. Ma le nostre aspettative sono state

deluse. Tanto per cominciare si pensava che la specie umana

possedesse centinaia di migliaia di geni. Ne sono stati trovati invece

circa 30.000! Una pianta ne possiede 28.000, un verme 18.000. Per
alcuni questa differenza non è sufficiente a spiegare la complessità

dellôorganismoumano rispetto a forme di vita più semplici.



E non è finita qui! Il nostro DNA è per il 99,99% identico a

quello di qualsiasi altro essere umano per quanto

differente possa esserne lôaspetto. Al contrario il nostro

microbiota intestinale somiglia a quello di altri

individui della nostra specie solo per il 10%!

È unôosservazioneche diventa ancora più sbalorditiva se

pensiamo ai nostri 30.000 geni codificanti proteine a

fronte dei 2-20 milioni di geni provenienti dal nostro

microbiota (Per inciso ciascuno di noi è fatto da circa 3

trilioni di cellule mentre i nostri microbi sono un centinaio

di trilioni. Loro sono in vantaggio di 97 trilioni)!!! In altri

termini, geneticamente parlando, siamo ñumaniòsolo

per lô1%, per il 99% siamo ñmicrobiciò!

Potremmo forse concludere che alla base della nostra

diversità non ci sono i geni ma i batteri?!

E allora la domanda è: quanta responsabilità hanno i

nostri batteri nel fatto che ad un certo punto

diventiamo insulino-resistenti e poi diabetici, oppure

allergici, dis-lipidemici, ipertesi, obesi, depressi?



Non nasciamo nudiéé..

Ognuno di noi ha ereditato i suoi batteri dalla propria mamma
durante il passaggioattraverso il canale del parto. Dunque non
nasciamonudi ed indifesimaricopertidi unostratodi microbichepoi
sono gli stessiŘŜƭƭΩŀƳōƛŜƴǘŜvaginalematerno. È la nostra prima
difesacontro le aggressioniprovenientiŘŀƭƭΩŜǎǘŜǊƴƻΗ

Si tratta di una vera e propria simbiosi mutualistica venutasi a
costituiremilioni di anni fa. Il mutualismoin biologiaè la coesistenza
di speciedifferenti con vantaggioreciprocoper gli individuiassociati.
Quindi i nostri microbi hannoάǎŎŜƭǘƻέdi άŀōƛǘŀǊŜin ƴƻƛέperché ci
stanno bene: il giusto pH, la giusta temperatura e umidità, il cibo
migliore!

Ma anchenoi abbiamoil nostrotornacontoadospitarli!

Sembrerebbead esempioche in corso di gestazioneil microbiota
maternosi modifichi sapientementein modo da far prevalerealcune
specie a discapito di altre. Così i batteri del
genere Lactobacillus, diventando più abbondanti, consentirebbero
alla mamma di estrarre maggior energia dal cibo allo scopo di
garantirela migliorcrescitadel feto.

Ma setutto ciò è verochecosasuccedea quei bimbi chenasconoda
un parto cesareo?



A differenza degli adulti che presentano diversi

ecosistemi microbici, il microbiota dei neonati è

molto più semplice. Quelli nati con un parto

naturale hanno le stesse specie microbiche

dellôambientevaginale, quelli nati da un

parto cesareo hanno invece i microbi

presenti normalmente sulla pelle. Si tratta di

due comunità microbiche, quella vaginale e

quella cutanea, profondamente differenti! Ed

ecco che i nati con parto cesareo,

probabilmente a causa di una anomala

stimolazione del Sistema Immunitario, finiscono

con il soffrire più spesso di asma, allergie

alimentari ed altre atopie, e perfino di obesità!



Il tratto gastrointestinale è colonizzato da una complessa

comunità di microrganismi il cui ruolo è anche quello di regolare

il metabolismo dellôospitee la funzionalità del Sistema

Immunitario. Ai fini di determinare gli effetti dei microbi sulla

nostra fisiologia gli scienziati hanno fatto ricorso ai topi germ

free (GF). Dopo essere stati fatti nascere da un parto cesareo, i

topi germ free vengono allevati allôinternodi apposite camere

sterili. Così è stato possibile scoprire che i topi che non hanno un

microbiota intestinale posseggono un Sistema Immunitario poco

sviluppato, una reattività Th2 elevata e

risposte Th1/Th17 e Treg ridotte. La risposta Th2 è orientata in

senso anticorpale ed è tipica delle malattie allergiche.

Sarà un caso se tra i bambini nati da parto cesareo e allattati

artificialmente (e dunque dotati di un microbiota non ottimale)

lôincidenzadelle malattie allergiche è superiore alla norma?

La cosa interessante è che la colonizzazione dei topi GF con una

flora batterica convenzionale riduce la risposta Th2, aumenta le

risposte Th1/Th17 e il numero delle cellule T regolatorieé

riportando in asse la bilancia del Sistema Immunitario. In

definitiva abbiamo scoperto che il microbioma intestinale è un

importante regolatore della nostra immunità e non solo di quella.



Il microbiotaumanoè presentein diversicompartidel nostro organismoe
nonsoloƴŜƭƭΩƛƴǘŜǎǘƛƴƻΣcomeerroneamentesipensa. Lotroviamoinfatti:

- Occhi,bocca

- Capelli

- Vieaereesuperiorie inferiori, apparatourogenitale

- Placenta(recentemente scoperto nel 2014). Addirittura sembra essere
simile per un 70% a quello residente nel cavo orale (Escherichia,
Prevotella, Neisseria).

Il microbiota cutaneo e quello urogenitale sono molto simili tra loro. Il
microbiotaintestinalee quellodellaboccasiseparanoinvecedalgruppo.

Alla nascita il microbiota del neonato è molto simile a quello materno
(dettato dal passaggionel canaledel parto). Tra i 3 -6 anni il microbiota
del bambinoè molto similea quelloŘŜƭƭΩŀŘǳƭǘƻ.

Abbiamovisto comealla nascitala colonizzazioneiniziale,graziea minime
tracce di O2 prevede la colonizzazioneancheda parte di E. coli. Questo
batterio si è stimato contenga4300 geni (e ƭΩƛƴǘŜǊŀpopolazionedi esso,
circa 100.000 geni). Questo fenomenolo rende ubiquitario in varie sedi
ŘŜƭƭΩƻǊƎŀƴƛǎƳƻin corsodi disbiosi(varianti di E. coli sonostate trovate in
alcune forme di K intestinale). E. coli, Bacteroides, Fusobacterium
nucleatumsono potenzialmente capaci di produrre tossine in grado di
promuovereƭΩƛƴǎƻǊƎŜƴȊŀdel cancro.



Lôanaerobiosiè la condizione fisiologica preponderante

nellôintestinodellôuomosin dai primi giorni di vita, in cui la

colonizzazione avviene principalmente ad opera di due

probiotici fondamentali, e cioè bifidobatteri e lattobacilli (specie

di provenienza materna), a cui si aggiunge una piccola quota di
E. coli, per la debole presenza di O2 (aerobiosi) nellôintestino

del neonato.

Composizione del microbiota intestinale umano nel 

corso della vita 



Questo assunto risulta ancora più vero alla luce dellôesistenzadel

microbiota intestinale!

Così nelle persone che mangiano tanta carne prevalgono
i Bacteroides mentre in quelli che si nutrono in abbondanza di

cereali i più rappresentati sono i batteri del genere Prevotella.

Se mettiamo a confronto la popolazione americana con il suo alto

consumo di carne con i contadini del Malawi che mangiano mais o

con i venezuelani che si nutrono di cassava è evidente la
prevalenza in questi ultimi due gruppi del genere Prevotella!

E ancora, i Giapponesi si sono adattati al consumo di pesce

crudo albergando nel loro intestino specie

di Bacteroides normalmente presenti in ambiente marino.
Ovviamente noi italiani ne siamo sprovvisti e quindi male ci

adattiamo a digerire sushi e sashimi!

Anche lôambientedomestico, con il suo bel carico di

microrganismi, contribuisce a far maturare il microbiota di ogni
nuovo nato. La stessa Natura che ha predisposto che si nascesse

per via vaginale e che si venisse alimentati attraverso il seno della

mamma, ha indotto nei nostri cuccioli un comportamento istintivo

che li porta ad esplorare il mondo circostante portando tutto alla

bocca. Le mamme inorridiscono quando vedono i loro piccoli
mettersi le dita in bocca subito dopo aver esplorato le cavità

nasali!



Ma sono le stesse mamme che si sono impegnate a

sterilizzare ogni singolo angolo della casa in vista del parto

e della venuta a casa del nuovo nato!

Siamo alla fine degli anni ô80 quando David

Strachan della St. GeorgeôsHospital Medical

School (Univesrity of London) elaborò la sua ñipotesi

igienicaò. Strachan aveva notato che i fratelli più piccoli

che crescevano in famiglie numerose avevano una minor

incidenza di malattie allergiche. Pensò dunque che il fatto

di entrare in contatto, fin dalla più tenera età, con agenti

infettivi trasmessigli dai fratelli più grandi potesse aiutare il

Sistema Immunitario a reagire contro dei nemici veri e non

contro gli acari della polvere.

In altri termini lôñipotesiigienicaòsuggerisce che vivere in

unôeccessivaigiene può portare a sviluppare problemi

immunologici. Dal momento che i nostri macrofagi, i nostri

neutrofili e i nostri linfociti non hanno modo di confrontarsi

con gli agenti patogeni, virali e batterici, con i quali ci siamo

coevoluti, il Sistema Immunitario finisce con il reagire

contro antigeni normalmente innocui (vedi il polline, gli

acari della polvere, il pelo del gatto).



E ancoraéé.

Microbiota e microbioma sono due termini spesso usati

come sinonimi. Ma non lo sono. Nella maggior parte dei

casi questo utilizzo ñintercambiabileònon compromette la

comprensione del testo, tuttavia è importante riflettere

sulla profonda differenza di significato tra le due parole.

Microbiota si riferisce a una popolazione di

microrganismi che colonizza un determinato luogo. Il

termine microbioma invece indica la totalità

del patrimonio genetico posseduto dal microbiota,

cioè i geni che questôultimoè in grado di esprimere.

ñNemiciòdi microbiota e microbioma sono

gli antibiotici. Questi infatti, se da un lato impediscono il

proliferare dei patogeni e lo sviluppo di malattie infettive,

dallôaltrocompromettono la normale popolazione

batterica che risiede soprattutto nellôintestino,la quale

svolge un ruolo fondamentale nel mantenimento dello

stato di salute dellôorganismoospitante.



Il microbiota

Quando si parla di microbiota si fa riferimento alla totalità dei
singoli microrganismi: batteri, funghi, archeobatteri, protozoi e
dei virus che vivono e colonizzano uno specifico ambiente in un
determinato tempo. Metaforicamente si può dire che un microbiota è
come uno scatto fotografico che immortala una popolazione di
organismi microscopici residenti in uno spazio delimitato a un
istante scelto arbitrariamente.
Di conseguenza, il microbiota di un essere umano è solo una delle
infinite fotografie in cui è possibile suddividere la vita microscopica
del pianeta.

Il microbiota umano è definito come «lôinsiemedei microrganismi che
in maniera fisiologica, o talvolta patologica, vivono in simbiosi con il
corpo umano». Questa popolazione microbica è concentrata per lo
più nel tratto intestinale. Tutto il corpo però, tranne il cervello e il
sistema circolatorio, secondo recenti stime ospita un totale di
circa 38.000 miliardi di batteri. I phyla più abbondanti
sono Firmicutes e Bacteroidetes.

Lôinfluenzadel microbiota nella regolazione dellôattivit¨metabolica è
oggi riconosciuta con sempre più evidenze a supporto. Allo stesso
modo, è stato scoperto anche un impatto del microbiota sugli stati
psicologici per via dellôinfluenzasullôasseipotalamo-ipofisi-surrene e
sul sistema serotoninergico. Unôaltracaratteristica del microbiota
umano è il ruolo nello sviluppo del sistema immunitario durante la
prima parte dellôinfanziae, di conseguenza, sullo stato di
infiammazione del corpo.



Se oggi possiamo studiare (sebbene solo per

quanto riguarda la parte batterica) la

composizione del microbiota lo dobbiamo

alla metagenomica, la quale basa le proprie

indagini sul microbioma.

In particolare, lôesamein grado di indagare la

popolazione batterica è il sequenziamento

genomico del 16S-rRNA, un gene dellôRNA

specifico di ogni batterio che serve a produrre

i ribosomi, responsabili della sintesi proteica.

Identificarlo significa risalire alla singola specie

batterica.



Negli ultimi decenni sono emersi concetti

come microbioma, microbiota, assi di

relazione intestino-cervello, intestino-

fegato, ecc. Ultimo arrivato, ma non meno

importante, è lo straordinario concetto di

viroma (presenza stabile di diversi virus

nel nostro organismo). Il viroma

interagisce con il microbiota e il genoma

umano e tutti si relazionano tra di loro,

portando vantaggi e svantaggi alla salute

dellôospite. Lo studio del viroma si profila

interessante e denso di implicazioni

fisiopatologiche e terapeutiche, ma per il

momento siamo solo agli inizi.



Co-evoluzione con Herpes virus
Å

Le infezioni da herpesvirus costituiscono unôinevitabile
parte della condizione umana, dato che ne soffre oltre il
90% dei soggetti. I virus erpetici infettano uccelli, rettili e
mammiferi e si sono co-evoluti fin dallôiniziocome linee
specie-specifiche. Subito dopo la prima infezione, il virus
adotta uno stato di sonno, cioè si mette in una condizione
di latenza, attraverso lôespressionedi un set alternativo di
geni che inibisce le sue funzioni litiche centrali (uno dei
due cicli di riproduzione virale). La latenza permette al
virus di nascondersi dal sistema immunitario e di
rimanere allôinternodellôospite. Per esempio, dopo
lôinfezioneacuta, il virus herpes simplex 1 (HSV-1) si
riproduce nelle cellule epiteliali, poi migra attraverso
neuroni sensori ed entra in uno stato di latenza nella sua
roccaforte costituita dai gangli trigeminali. La latenza
rende lôospitevulnerabile a successive riattivazioni del
virus e quindi ad infezioni nei siti periferici (labbra, occhi,
encefalo, ecc.). Di solito queste riattivazioni seguono a
stati di stress, strapazzi fisici, denutrizione, traumi
neurologici, infezioni intercorrenti (virus influenzali, Sars-
Cov).



Il viroma altera la suscettibilità alle malattie                   

Nei soggetti geneticamente predisposti, i virus sono in grado di
modificare il rischio nei riguardi delle malattie croniche. Per
esempio, il virus della coriomeningite linfatica può inibire la
comparsa del diabete in alcuni tipi di cavie, mentre in altre può
peggiorare la glomerulonefrite. Nei pazienti affetti da artrite
reumatide, sindrome di Sjogren, lupus eritematoso e sclerosi
multipla è stata dimostrata una latenza del virus Epstein-Barr
(EBV). Secondo i ricercatori, lôinfezionecronica da EBV concorre ai
disordini autoimmunitari attraverso un meccanismo di cross-
reazione (reazione verso il virus e contemporaneamente verso i
tessuti umani) chiamato ñmimetismomolecolareò. Un altro virus in
grado di alterare le risposte difensive è il norovirus, che è
responsabile della maggioranza delle infezioni gastrointestinali
non batteriche nellôuomo. Per esempio, nei topi con mutazione
del gene Atg16L, gene che aumenta la suscettibilità alla malattia di
Crohn, lôinfezionecon norovirus murino scatena proprio questa
grave malattia infiammatoria intestinale. Si sospetta che la stessa
cosa possa accadere in soggetti umani con predisposizione
genetica e in concerto con altri fattori ambientali, tra cui i batteri
appartenenti alla normale flora intestinale.



Il viroma modifica lôespressione genetica e il 
rischio autoimmunitario

Å
Il norovirus è in grado di modificare in modo sostanziale
lôespressionegenica nei topi Atg16L, rispetto ai topi normali. Per
esempio, si verifica una completa inversione dei livelli di
espressione dei geni che regolano il metabolismo dei carboidrati e
degli amminoacidi, il traffico proteico intracellulare e il targeting e la
localizzazione delle proteine. Ciò dimostra come la vulnerabilità
genetica possa determinare il modo con cui unôinfezioneinfluenza
la nostra identità trascrizionale. Queste alterazioni nellôespressione
genetica possono influenzare grandemente lôimmunofenotipo
dellôospite. Lôimmunofenotipo coincide con il livello base di
attivazione del sistema immunitario in seguito allo stimolo di un
antigene o di materiale immunogeno. Quindi, i cambiamenti nellô
espressione genetica dovuta ad una infezione latente può
influenzare il modo con cui il sistema immunitario risponderà a
future aggressioni patogene. I differenti modi con cui si
esprimono i geni in seguito ad unôinfezione virale può anche
influenzare la suscettibilità ad una malattia cronica e la sua
progressione. Nei topi, unôinfezionelatente da gamma-herpes-
virus-68 (geneticamente simile ad EBV umano) è in grado di
produrre variazioni nella espressione dei geni della milza, cervello e
fegato, influenzando quindi significativamente la trascrizione
genetica nelle cellule degli organi dellôospite. In particolare, si è
visto che lôinfezionelatente è in grado di regolare lôespressione
di quei geni implicati nel rischio di malattie autoimmuni, tra cui
la celiachia, la malattia di Crohn e la sclerosi multipla.



Nellôinsiemei cambiamenti epigenetici nella

regolazione dellôespressionedei geni possono

determinare una modifica del fenotipo di una cellula,

un tessuto, un organismo (ciò che vediamo come

risultato dellôespressionedei geni), senza che sia per

questo modificato il genotipo (la sequenza del DNA

dei nostri geni). Con una metafora attinta dalla lingua

scritta, possiamo considerare le modifiche

epigenetiche sulla sequenza di DNA come gli accenti

posti sulle parole: non cambiano la sequenza di

lettere di cui è fatta la parola, ma il modo in cui

questa viene pronunciata e dunque compresa

Le caratteristiche epigenetiche si modificano nel

corso della vita e possono essere trasmesse sia da

una cellula che si duplica alle cellule figlie, sia dai

genitori alla prole.

Lôepigeneticapuò influenzare il rischio di sviluppare

molte malattie, incluso il cancro.



La cellula utilizza anche i cosiddetti RNA non codificanti per modificare in

modo epigenetico lôespressionedei geni. Si tratta di molecole di RNA

che, a differenza di quelle codificanti, non sono usate per produrre

proteine, ma si appaiano a RNA codificanti e li silenziano, ovvero non

permettono che diano origine al prodotto finale (è accaduto in coloro che

hanno fatto la vaccinazione anti Sars Cov-2 attraverso un mRNA che,

mediante una trascrittasi inversa va ad interagire sul DNA modificandone

alcune sequenze critiche: La trascrittasi inversa (chiamata talvolta "DNA

polimerasi RNA-dipendente") è un enzima che catalizza la trascrizione di

RNA in DNA, vale a dire lôinversodel normale processo di trascrizione. Si

tratta quindi di una polimerasi inusuale; è stata identificata nei retrovirus,

dai quali viene utilizzata per copiare lôinformazionecontenuta

nel genoma retrovirale (che è costituito da RNA) in una molecola di DNA

a doppio filamento che può così integrarsi nel genoma della cellula

ospite).

Alcuni frammenti di coronavirus potrebbero integrarsi nel

nostro DNA, ed è per questo motivo che alcune persone potrebbero

risultare positive per lunghi periodi, anche mesi dopo la guarigione.

Un'ipotesi già messa in campo a dicembre scorso dai ricercatori

del Massachusetts Institute of Technology (Mit) in uno studio pre-print

su BioRxiv, che ha generato non poche polemiche tra la comunità

scientifica, e che oggi trova ulteriori e nuove conferme. Lo stesso team di

ricerca, infatti, ha appena pubblicato un nuovo lavoro sulle pagine della

rivista Pnas, dove dimostra che il genoma virale può effettivamente

entrare a far parte del nostro DNA. ñOraabbiamo prove

inequivocabili che le sequenze di coronavirus possono integrarsi

nel genomaò, ha commentato l'autore Rudolf Jaenisch.



Le infezioni virali possono 

compensare una immunodeficienza

Torniamo al nostro herpesvirus che conferisce una

protezione verso certi batteri in seguito ad una sovra-

espressione dellôinterferone. Questo è stato

confermato in altri modelli murini in cui côeranodei

deficit immunitari verso i batteri. In sostanza,

lôinfezionecronica da herpesvirus stimola il sistema

immunitario e compensa la carenza di citochine

associata a diverse forme di immunodeficienza. Il tipo

di infezione latente e il suo variabile impatto sulla

espressione genica potrebbe spiegare come mai

persone con la stessa predisposizione genetica

hanno poi manifestazioni cliniche diverse. Questo

rappresenta unôaltradimostrazione di come il

corredo genetico non equivale ad un destino

inevitabile.



Viroma e vaccini
Å

Eô stato dimostrato, sia nelle cavie sia 

nellôuomo, che alcune infezioni virali 

infantili modificano lôespressione dei 

geni legati alla risposta vaccinale e che 

questo potrebbe spiegare perché 

alcuni individui sono più sensibili ai 

danni da vaccino rispetto ad altri. 

Ripetute vaccinazioni potrebbero privare il 

corpo del favorevole effetto immuno-

modulante di alcuni virus che causano le 

malattie virali infantili e con cui gli esseri 

umani si sono co-evoluti.



La malattia da coronavirus 2019, il cui agente eziologico è il

coronavirus SARS-CoV-2, è caratterizzata da sintomi del tratto

respiratorio inferiore, ampia tempesta citochinica sistemica e

sintomi neurologici come ageusia e ipo/anosmia. La replicazione

nella gola di questo virus è particolarmente evidente a partire dai

primi 5 giorni dellôinfezionee perdura anche dopo la scomparsa

dei sintomi, dimostrando che questo distretto, ricco dei recettori

ACE2 e TMPRSS2 (protein serina transmembrana 2), è di

particolare importanza per la vulnerabilità del virus ed il suo

successivo coinvolgimento a livello polmonare e intestinale. I

ricercatori del Dipartimento di Malattie Infettive dellôUniversit¨di

Udine, in collaborazione con quelli del Dipartimento di

Pneumologia dellôUniversit¨di Trieste, nello studio Profiling of

oral microbiota and cytokines in COVID-19 patients, rilevano

che i pazienti COVID-19, rispetto ai controlli sani, presentano una

riduzione della biodiversità del microbiota orale, con una marcata

differenza relativa ad alcuni batteri caratteristici dei due gruppi.

Specie come Prevotella e Veillonella sono sempre presenti nei

pazienti COVID-19, mentre Streptococcus e Rothia erano

dominanti nei pazienti sani.



I batteri presenti nei malati sono correlati anche ad un aumento

della produzione di citochine e chemochine pro-infiammatorie in

grado di promuovere le esacerbazioni tipiche della patologia. I

pazienti COVID-19 mostravano unôaltapresenza di citochine

pro-infiammatorie locali (IL-6, IL-5, IL-2, TNF-Ŭ e INFɔ)

sovrapponibile a quella riscontrata a livello sistemico nei

pazienti gravi. Interessante notare che solo nei pazienti dove vi

era una forte predominanza in Streptococcus le citochine

infiammatorie erano presenti in percentuali più basse rispetto

agli altri soggetti analizzati, anche del gruppo controllo. I

ricercatori concludono suggerendo lo sviluppo di probiotici

contenenti i biomarcatori rilevati nei soggetti sani quali

Streptococcus e Rothia, da utilizzare localmente per

contrastare i sintomi e la tempesta citochinica nei pazienti

con COVID-19. Questo lavoro spiana la strada a un

approccio teranostico* nella lotta contro il COVID-19,

cercando di chiarire lôintimarelazione tra microbiota orale e

SARS-CoV-2.

* La teranostica è un concetto innovativo in medicina basato

sull'integrazione di diagnosi e terapia attraverso l'uso delle nanotecnologie.



È stato altresì dimostrato che allôinternodella stessa

comunità alcuni batteri sono marcatori specifici della

presenza di altre patologie concomitanti, cardiache e

neurologiche, riscontrate in questi pazienti. In particolare,

si è osservato che la presenza in grandi quantità di
Prevotella jejuni nel cavo orale era associata alla

perdita dellôolfatto,sintomo riscontrato nel 35% dei

pazienti esaminati.

Recentemente nello studio The administration of S.

salivarius K12 to children may reduce the rate of
SARSCoV-2 infection i ricercatori, nel valutare la riduzione

delle faringotonsilliti batteriche e virali in ambito pediatrico

tramite lôusoprofilattico dello S. salivarius K12, hanno

analizzato anche i casi positivi da SARS-CoV2 emersi

durante il lavoro.



Nello studio randomizzato e controllato volto a valutare il ruolo

profilattico del probiotico orale S. salivarius K12 nella prevenzione

della faringo-tonsillite batterica e virale, i ricercatori hanno arruolato

128 bambini che frequentavano la scuola nellôareadi Milano, trattati

per 90 giorni consecutivi nel periodo settembre ïdicembre 2020.
Durante lo studio, nei due gruppi di 64 bambini lôuno,si sono verificati

casi di contatto stretto con positivi al COVID-19 o con sintomi

riconducibili alla malattia per un totale di 33 bambini nel gruppo

trattato e 46 contatti nel gruppo controllo e per questo sottoposti a

tampone molecolare per la ricerca di SARS-CoV-2. I dati preliminari
hanno confermato che i bambini trattati con lo S. salivarius K12

avevano avuto una forte riduzione di tutte le problematiche

relative alle alte vie respiratorie: febbre, faringodinia, rinite e

tosse rispetto ai soggetti di controllo dove la sintomatologia si è

manifestata in oltre il 75% dei casi. Il dato più interessante, con
unôaltasignificatività statistica (P=0.001), è risultato dai positivi

al COVID-19: ben 24 soggetti sui 46 indagati del gruppo di

controllo sono risultati con tampone positivo, mentre dei 33

soggetti del gruppo trattato nessun bambino si è ammalato di

COVID-19. I ricercatori concludono che questa relazione, molto
preliminare, sembra sostenere lôipotesidi Iebba et al. che la

somministrazione di un probiotico orale contenente batteri

appartenenti ai consorzi protettivi verso SARS-CoV-2 potrebbe

prevenirne lôinfezione.
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Colonizzazione per via 
discendente:sistema 
immunitario materno

Colonizzazione 
ascendente;per via 
vaginale


