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WPROWADZENIE

Otytos¢ jest choroba wynikajaca z nadmiernej ilosci
tkanki ttuszczowej w organizmie (naturalnego maga-
zynu nadmiaru energii w nim zgromadzonej). Jest wiec
choroba przewlekta, bez tendencji do samoistnego
ustepowania. Jej czestos¢ wystepowania we wspot-
czesnym $wiecie stale sie zwieksza, a dotyczy zaréwno
dzieci, mtodziezy, jak i 0séb dorostych. Przyczyn tego
stanu jest wiele, ale najczesciej za te sytuacje odpo-
wiedzialne sg czynniki Srodowiskowe, w tym nadmiar
spozywanej zywnosci przy zbyt niskim poziomie ak-
tywnosci fizycznej. Wsrdd przyczyn nalezy tez wy-
mieni¢ zaburzenia endokrynologiczne, metaboliczne
i psychologiczne (takie jak depresja czy zaburzenia
taknienia) oraz czynniki genetyczne. To lekarz powinien
zdiagnozowac przyczyne otytosci, a nastepnie ustali¢
strategie jej leczenia.

Wszystkie te czynniki nie ttumacza jednak skali wy-
stepowania zaburzen oddziatujacych na metabolizm
cztowieka. Coraz czesciej swiat nauki zwraca uwage
na udziat mikrobioty w zaburzeniach przemiany materii
i energii. Prowadzone badania pozwolity juz ustali¢
role mikrobioty jelitowej w procesie trawienia i pozy-
skiwania energii z pozywienia. Wiadomo, ze bakterie
jelitowe odpowiadaja za:

m wzrost i réznicowanie nabtonka jelitowego,

m fermentacje niestrawionych sktadnikéw
pokarmowych,

m synteze witamin z grupy B i witaminy K oraz ami-
nokwasow (np. lizyny i treoniny),

m metabolizm cholesterolu pokarmowego oraz kwa-
sow zotciowych,

m wchtanianie mikroelementow.
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Jednak caty czas pozostaje pytanie, jaki sktad bakterii
w przewodzie pokarmowym chroni go, a jaki sprzyja
powstawaniu zaburzern metabolicznych. Kazdy czto-
wiek ma bowiem wtasny i niepowtarzalny sktad eko-
systemu mikrobioty jelitowej. Sktada sie on z ponad
1000 filotypdéw (o0 masie 1-1,5 kg), ktore stanowig
rézne jednostki taksonomiczne: szczepy, gatunki i ro-
dzaje (na rycinie 1 przedstawiono przyktad taksonomii
Lactobacillus plantarum W21).

WPLYW MIKROBIOTY NA
HOMEOSTAZE ENERGETYCZNA

Dotychczasowe badania doswiadczalne stuzace
ocenie troficznej funkcji mikrobioty prowadzone
byty na gnobiotycznych myszach germ-free (wolnych
od wykrywalnych mikroorganizmow i pasozytéw).
Przeszczep bakterii jelitowych od otytych myszy ob/
/ob lub od oséb otytych powodowat u myszy germ-
free szybkie wystepowanie otytosci i insulinooporno-
Sci'. Ttumaczy sie to efektywniejszym przyswajaniem
energii z pozywienia pod wptywem przeszczepionej
mikrobioty oraz wieksza zawartoscia bogatoenerge-
tycznych krétkotancuchowych kwasow ttuszczowych
w ich przewodzie pokarmowym?. Efekty przeszczepu
mikrobioty jelitowej od myszy szczuptej i otytej przed-
stawiono na rycinie 2.

W jednym z badan wykazano, ze niektore szczepy
bakteryjne majg zdolnos¢ syntetyzowania hydrolaz
glikozydowych - enzymow niezbednych do roztoze-
nia roslinnych polisacharydéw, uwazanych dotad za
niemozliwe do strawienia w organizmie cztowieka (np.
btonnik nierozpuszczalny). Proces ten moze zwiekszy¢
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ilos¢ energii dostarczanej do organizmu go-
spodarza o 80-200 kcal (tj. 4-10% ener-
gii catodobowej)®. Stwierdzono réwniez,
ze wskutek hydrolizy i fermentacji krétkotan-
cuchowych kwasow ttuszczowych (kwasu
propionowego, octowego i mastowego) oraz
po ich absorpcji mikrobiota moze zwigkszac
przyswajanie energii przez organizm gospo-
darza 0 150 kcal/dobe.

Na podstawie innych prac wykazano,
ze krétkotancuchowe kwasy ttuszczo-
we moga wptywac na apetyt gospodarza
poprzez receptor Gpr41 oraz na sekrecje
GLP-1i receptor FFAR2. Zmienia sie tak-
7€ czas pasazu jelitowego czy tez sposob
odzyskiwania i wykorzystania energii, a to
przektada sie na zwiekszenie bilansu ener-
getycznego cztowieka®. Kwasy ttuszczowe
SCFAs maja réwniez wptyw na biatka G
produkowane przez komoérki endokrynne
jelit, ktore stymuluja uwalnianie molekular-
nych kontrolerow apetytu GLP-1 (glukago-
nopodobnego peptydu-1) oraz peptydu YY.
Peptyd YY jest hormonem, ktory w ostatnich
latach wzbudza szczegdlne zainteresowanie
badaczy. Zmniejsza on bowiem motoryke
jelit, spowalnia pasaz jelitowy, przez co moze
zwiekszac¢ czas wchtaniania sktadnikow od-
zywczych i dowodz wartosci energetycznej
do organizmu gospodarza®.

Z kolei korzystnie na homeostaze energe-
tyczng organizmu dziataja bakterie jelitowe,
ktére produkujg kwas mastowy. Zwigzek ten
wptywa na metabolizm cztowieka poprzez®”:

m stymulacje wytwarzania leptyny przez
adipocyty,

m indukcje wytwarzania GLP-1 przez ko-
morki L jelita,

m nasilenie proceséw termogenezy

w ustroju,

m zwiekszenie
ttuszczowych,
m poprawe wrazliwosci na insuline.

Wydaje sie jednak, ze jednym z waz-
niejszych mechanizmow sprawiajacych,
ze mikrobiota jelitowa sprzyja gromadzeniu
tkanki ttuszczowej, jest wykazanie w Swiecie
zwierzecym mozliwosci blokowania eks-
presji czynnika tkankowego indukowanego
gtodzeniem (FIAF). Czynnik ten hamuje
dziatanie lipazy lipoproteinowej. W efekcie
prowadzi to do zwiekszenia jej aktywnosci
w komorkach ttuszczowych i nasilenia pro-
cesOw magazynowania energii w postaci
ttuszczu®.

utleniania kwasow

TABELA TAKSONOMICZNA

Domena Bacteria

Typ
Gromada
Rzad
Rodzina

Firmicutes
Bacilli
Lactobacillales

Lactobacillaceae,

Rodzaj Lactobacillus

Plantarum
W21

Gatunek Lactobacillus

plantarum W21

Szczep

Rycina 1. Przyktad taksonomii Lactobacillus plantarum W21.
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EFEKT PRZESZCZEPU

Rycina 2. Efekt przeszczepu mikrobioty jelitowej od myszy szczuptej
i otytej.

DYSBIOZA A PRZEWLEKLY STAN ZAPALNY

Dysbioza, czyli zaburzenia jakosciowe, ilosciowe i funkcjonalne
mikroorganizméw bytujacych w jelitach, moze sprzyja¢ zabu-
rzeniom metabolicznym oraz wystapieniu otytosci i choréb
jej towarzyszacych (rycina 3). Wéréd nich sg m.in. zaburzenia
gospodarki weglowodanowej i lipidowej, nadcisnienie tetnicze,
miazdzyca wraz ze wszystkimi jej konsekwencjami oraz niektore
nowotwory. Do przyczyn dysbiozy naleza”

m niewtasciwa dieta, np. wysokobiatkowa, wysokottuszczowa
czy ubogobtonnikowa,

m zakazenia przewodu pokarmowego,

m przewlekte przyjmowanie lekow: niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, steroidéw, inhibitoréw pompy protono-
wej, antybiotykow, metforminy, preparatow zelaza i innych,

m przewlekty stres i inne czynniki Srodowiskowe.
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Dyshioza moze mie¢ wptyw na uktad immunologiczny
i hormonalny oraz homeostaze energetyczna orga-
nizmu. Ponadto moze prowadzi¢ do zaburzenia pra-
widtowej struktury i funkgji bariery jelitowej, a przez
to do przenikania mikroorganizméw do organizmu
i przewlektego stanu zapalnego™. U oséb z nadwaga
stwierdza sie np. zaburzenia stosunku Bacteroidetes/
/Firmicutes - zwieksza sie ilos¢ bakterii typuFirmicutes,
a zmniejsza ilo$¢ bakterii typu Bacteroidetes'. Niektorzy
autorzy zauwazaja, ze u 0soéb otytych zaczyna domi-
nowac rodzaj bakterii Gram-dodatnich - Mollicutes,
ktore bardzo wydajnie potrafia pozyskiwac energie
z pozywienia. Obserwacji tych dokonano gtownie
w badaniach doswiadczalnych, jednak u ludzi nie zo-
staty one jednoznacznie potwierdzone. Nie mozna
wiec powiedziec, ze stosunek Firmicutes/Bacteroidetes
moze by¢ uwazany za marker otytosci lub wskaznik
zaburzen metabolicznych™. Pojawity sie tez badania
pokazujace czestsza kolonizacje w jelitach oséb oty-
tych bakterii Escherichia coli, Staphylococcus aureus czy
Faecalibacterium prausnitzii®.

Réznorodna i pozbawiona bakterii patogennych
mikrobiota sprzyja prawidtowym przemianom meta-
bolicznym, natomiast w dysbiozie dochodzi do uposle-
dzenia syntezy biatek zonuliny 1i okludyny, czyli waz-
nych potaczen scistych, tzw. tight junctions. Narusza to
integralnosc btony sluzowej przewodu pokarmowego.
Wowczas moze dochodzi¢ do ,przesigkania” przez
nig wielu antygendw i innych szkodliwych substanciji,
w tym lipopolisacharydu (LPS). Jest to endotoksyna
bedaca sktadnikiem zewnetrznej btony komaérkowej
ostony bakterii Gram-ujemnych i cyjanobakterii by-
tujacych w przewodzie pokarmowym.

Ostatnio uwaza sie, ze otytos¢ czy insulinoopor-
nosc i ich konsekwencje w postaci cukrzycy typu
2 s3 zwiazane z toczacym sie w organizmie procesem
zapalnym™. Zwigzek tego procesu z mikrobiotg moze
wynika¢ wiasnie z dysbiozy jelitowej, gdzie bakterie
Gram-ujemne zawierajace LPS (lipopolisacharydy)
oraz peptydoglikany o wtasciwosciach prozapalnych
przedostajg sie przez bariere jelitowa, inicjuja infiltracje

Eubioza
(prawidtowa mikroflora jelitowa)

Rycina 3. Prawidtowa i zaburzona mikroflora jelitowa.
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Dysbioza
(zaburzenie mikroflory jelitowej)

tkanki ttuszczowej makrofagami oraz nasilaja wydziela-
nie cytokin. Zaobserwowano dodatnie korelacje mie-
dzy LPS a insulinoopornoscia, cukrzyca typu 2 oraz
prozapalnymi zmianami w tkance ttuszczowej®. Wzrost
stezenia LPS w surowicy wystepowat tez po diecie
bogatottuszczowej, i to zarébwno w Swiecie zwierzat,
jak i ludzi® V. Mozliwa sekwencje zdarzen prowa-
dzacych do zespotu metabolicznego przedstawiono
na rycinie 4.

Endotoksemia zwigzana z dysbioza moze tez wy-
wotywac inne nastepstwa w organizmie gospodarza,
takie jak: zaburzenia metaboliczne, niealkoholowe
sttuszczenie watroby (NAFLD, Non-Alcoholic Fatty Liver
Disease) czy niealkoholowe sttuszczeniowe zapalenie
watroby (NASH, Non-Alcohol-Induced Steatohepatitis).
Moze tez prowadzi¢ do zmniejszenia oksydacji kwaséw
ttuszczowych w watrobie i miesniach oraz do ich od-
ktadania w tkance ttuszczowej®. Poza tym mikrobiota
jelitowa moze wptywac na wzrost syntezy triglicerydéw
i akumulacje kwaséw ttuszczowych w hepatocytach®,
na synteze kwasow zotciowych w organizmie i ich
przemiany, na zaburzony metabolizm choliny?® oraz
na dodatkowa produkcje etanolu przez te bakterie!. Co
wiecej, endotoksemia moze przyczynic sie do zwiek-
szenia ryzyka chordb sercowo-naczyniowych. Potwier-
dzaja to badania, w ktérych stwierdzono obecnos¢
DNA bakterii jelitowych w ptytkach miazdzycowych.
Wigzato sie to ze zmiang sktadu mikrobioty jelitowej
w poréownaniu do 0séb zdrowych?.

PROBIOTYKI | PREBIOTYKI W LECZENIU
OTYLOSCI

Informacja o tym, ze mikrobiota jelitowa rozni sie
u 0sob szczuptych i otytych, sprawita, ze rozpocze-
to badania nad stosowaniem celowanych rodzajéw
i szczepow bakteryjnych w profilaktyce i leczeniu
otytosci oraz choréb wspdtistniejacych. Wykazano,
ze korzystny wptyw w tym zakresie majag szczegoélnie
bakterie z rodzaju Lactobacillus oraz Bifidobacterium.
Zmniejszaja one bowiem intensywnos¢
stanu zapalnego w jelicie, poprawiaja
sprawnosc bariery jelitowej oraz redu-
kuja i = co najwazniejsze - utrzymuja
zredukowang mase ciata. Stwierdzo-
no, ze Bifidobacterium przyczynia sie
do wzrostu ekspresji gendéw kodu-
jacych biatka potaczen Scistych po-
miedzy enterocytami®® #4. Natomiast
Lactobacillus wptywa na zmniejszenie
sie ilosci tkanki ttuszczowej trzewnej
i rozmiary adipocytow?> %% 2/ popra-
wia wrazliwos$¢ na insuline, oddzia-
tuje na wydzielanie leptyny i synteze
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kwasow ttuszczowych, jak rowniez hamuje aktywnosc
lipazy lipoproteinowej?-%2,

W badaniach interwencyjnych przez 12 tygodni po-
dawano pacjentom probiotyk zawierajacy Lactobacillus
gasseri SBT2055. U oséb z nadwaga spowodowat on
istotng redukcje ich masy ciata, a takze zmniejszenie
tkanki ttuszczowej podskornej i trzewnej, BMI, obwodu
talii i bioder, a do tego w ich krwi wzrosto stezenie
adiponektyny®. U 0séb otytych z kolei uzyskano reduk-
cje masy ciata, BMI, obwodu talii i bioder oraz tkanki
ttuszczowej**. Tymczasem w badaniu randomizowanym,
podwajnie zaslepionym, podano otytym kobietom
szczep Lactobacillus rhamnosus CGMCC1.3724. Spo-
wodowat on redukcje masy ciata, zmnigjszenie tkanki
ttuszczowej i stezenia leptyny w surowicy®. Whnioski
nie zostaty jednak potwierdzone u otytych mezczyzn.
Kolejne badanie zostato przeprowadzone z udziatem
kobiet z pomenopauzalnym zespotem metabolicznym.
Przez 90 dni podawano im szczep Lactobacillus plan-
tarum, co obnizyto stezenie glukozy i homocysteiny
w surowicy®. Natomiast zastosowanie probiotyku wie-
loszczepowego VSL#3 istotnie wptyneto na zwieksze-
nie produkcji SCFAs (w tym kwasu mastowego) w jeli-
cie oraz poprawe tolerancji glukozy®’. Badania innych
szczepodw probiotycznych przedstawiono w tabeli 1.

W leczeniu nadwagi i otytosci powinno sie
uwzglednic¢ rowniez prebiotyki. Ich podstawowym
zadaniem jest selektywna stymulacja wzrostu oraz
aktywnosci wybranych rodzajow mikrobioty jelitowej.
W doswiadczeniach na modelach zwierzecych prebio-
tyki, tj. inulina oraz fruktooligosacharydy, stymulowaty
wzrost Bifidobacteria, Bacteroidetes, Prevotella i Rosebu-
ria, a zmniejszaty populacje Firmicutes®" *2. Natomiast
po zastosowaniu przez 3 miesigce inuliny u otytych
kobiet zaobserwowano korzystne zmiany ekosystemu

1. Dieta wysokottuszczowa, wysokobiatkowa,
uboga w nienasycone kwasy tluszczowe | blonnik

b

2. Zaburzenie
mikroflory jelitowe]

)

I 2\
P 2

jelitowego w postaci wzrostu ilosci Bifidobacterium
i Faecalibacterium prausnitzii i zmniejszenia ilosci Bacte-
roidetes oraz Propionibacterium. Odnotowano réwniez
obnizenie stezenia LPS*®. Charakterystyke prebiotykéw
przedstawiono w tabeli 2.

Stosowanie prebiotykdw w leczeniu otytosci ma do-
datkowe korzysci. Obniza sie wydzielanie greliny, a jest
to hormon wydzielany w zotadku, ktory stymuluje chec
rozpoczecia jedzenia. Do tego zmniejsza sie stezenie
glikemii popositkowej i insuliny w surowicy krwi, a przy
tym - cho¢ zwykle nieznacznie - dochodzi do redukgji
masy ciata. Efekty te uzyskano przy podawaniu oligo-
fruktozy przez 12 tygodni dorostym osobom z nadwaga
i otytoscia. Warto dodac, ze jednoczesnie stwierdzono
wzrost stezenia peptydu jelitowego YY>*,

W innych badaniach prebiotyki poprawiaty kontrole
taknienia poprzez wptyw na stymulacje wydzielania
GLP-1i peptydu YY oraz ograniczenie produkcji greliny,
a przez to przyczynity sie do obnizenia masy ciata,
rozmiarow adipocytow i iloéci tkanki ttuszczowej. Co
wiecej, przeciwdziataty kumulacji kwasow ttuszczo-
wych w watrobie, co moze zapobiegac jej sttuszcze-
niu®°2>>>% Natomiast u otytych kobiet z dyslipidemia
zastosowanie oligofruktozy przez 120 dni pozwolito
na zredukowanie masy ciata, BMI, obwodu talii oraz
obnizyto stezenie cholesterolu catkowitego i frakcji
LDL w surowicy”’. Prebiotykom (oligofruktoza, arabi-
noksyloza) przypisuje sie rowniez ograniczanie stanu
zapalnego w jelicie, poprawe integralnosci bariery jeli-
towej, stymulowanie wydzielania GLP-2 oraz poprawe
tolerancji glukozy?" >, Natomiast metaanaliza badan
klinicznych z uzyciem prebiotykéw u ludzi z chorobami
metabolicznymi nie data jednoznacznych wynikéw.
Niewatpliwie sktania to do kontynuacji badan na wiek-
szych populacjach®.

Otylosc
Cukrzyca
Nadcifnienie tetnicze
Zaburzenia lipidowe

Zespdl metaboliczny

5. Alert oragnizmu
przewlekty stan zapalny
*TNF—aIfa, IL-1, IL-6&

£ 3. Uposledzenie a
. " " s

bariery jelitowe] ::. :
" e ¥
Tl c:,., = ® Choroby ukladu krazenia

L #,
_':. "': ’ :l‘ 4, Endotoksemia Mowotwory
-

Rt ol St Zakazenia

L et ks
Bayel, s
. ws

Przedwczesna smierd

Rycina 4. Sekwencja zdarzen prowadzaca do zespotu metabolicznego i jego powiktan.
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Tabela 1. Charakterystyka szczepéw bakterii probiotycznych.

NAZWA SZCZEPU

OPIS DZIALANIA

ARTYKUE

Bifidobacterium lactis W51
i W52

Lactobacillus acidophilus
w22

Lactobacillus casei W20

Lactobacillus plantarum W21

Lactobacillus salivarius W24

Lactococcus lactis W19
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- chronig organizm przed inwazja bakterii chorobotwdrczych,
- biora udziat w wytwarzaniu witamin z grupy B oraz witaminy K,
- maja zdolnos¢ do pobudzania wydzielania przeciwzapalnej interleukiny 10

SPONSORO-
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i hamowania syntezy prozapalnej interleukiny 8 przez komorki nabtonka
jelitowego®®,

- stymulujg komérki sygnetowate (tzw. Goblet Cells) do wydzielania mucyny, ktora

wchodzi w sktad ochronnej warstwy $luzu®’,

- korzystnie modulujg czynnosci uktadu immunologicznego, wptywajac na

zmniejszenie stanu zapalnego organizmu“©,

- wzmacniaja bariere jelitowa i zmniejszaja endotoksemie,
- poprawiaja insulinowrazliwos¢ oraz gospodarke cukrowa organizmu,
- regulujg motoryke przewodu pokarmowego i zapewniaja prawidtowy rytm

wypréznient

- hamuje wzrost bakterii chorobotwdrczych oraz patogennych grzybdéw

i drozdzakéw z gatunku Candida albicans®?,

- dziata modulujaco na synteze czynnikéw transkrypcyjnych Foxp3 w limfocytach

regulujacych (Treg) odpowiedzialnych m.in. za regulacje pracy uktadu
immunologicznego i wywotywanie immunotolerancji*®,

- zwieksza wytwarzanie cytokin przeciwzapalnych w komaérkach odpornosciowych

krwi obwodowej*4,

- zapobiega insulinoopornosci i poprawia wykorzystanie insuliny przez tkanki

i narzady,

- bierze udziat w regulacji gospodarki lipidowej*

- wytwarza rozne bakteriocyny hamujace wzrost bakterii chorobotwérczych,
- bierze udziat w wytwarzaniu odpowiedniego pH na powierzchni bton sluzowych,
- hamuje degranulacje komarek tucznych i uwalnianie mediatoréow stanu

zapalnego w przewodzie pokarmowym, w tym czynnika martwicy nowotworéw
(TNF-alfa)*,

- wptywa stabilizujgco na potaczenia miedzykomadrkowe nabtonka jelitowego

i wzmocnienie bariery jelitowej*

- odgrywa gtéwna role w regulacji proceséw metabolicznych oraz zapewnia

prawidtowa fermentacje i rozktad weglowodanéw w pozywieniu,

- zwieksza synteze naturalnych biatek odpornosciowych przez komorki Panetha

nabtonka jelitowego,

- pobudza wytwarzanie biatek okludyny i zonuliny, wchodzacych w sktad

potaczen uszczelniajacych tzw. kanatow przezbtonowyvh ,tight junctions™,

- ogranicza przenikanie do organizmu lipopolisacharydow, czyli endotoksyn

wydzielanych przez Gram-ujemne bakterie Eschericha coli*®,

- dziata antagonistycznie w stosunku do bakterii Salmonella enteritidis®,
- posiada witasciwosci obnizajace poziom leptyny w surowicy krwi (hormonu

odpowiedzialnego za uczucie gtodu i sytosci, majacego znaczenie w regulacji
procesow metabolicznych i powstawaniu otytosci)™®

- kolonizuje nabtonek jelita cienkiego i wytwarza naturalng laktaze (enzym bioracy

udziat w trawieniu laktozy),

- bierze udziat w regulacji pH w jamie ustnej i pozostatych czesciach przewodu

pokarmowego oraz zapewnia odpowiednie srodowisko dla wzrostu
prawidtowej, bogato zréznicowanej mikroflory jelitowej*?

- zmniejsza odpowied? alergiczng organizmu poprzez zahamowanie

nadreaktywnych limfocytow Th2 oraz indukcje limfocytéw regulatorowych Treg
w przewodzie pokarmowym®,

- reguluje produkcje cytokin w komadrkach uktadu immunologicznego,
- wytwarza naturalny antybiotyk, nizyne — bakteriocyne catkowicie nieszkodliwg

dla ludzkiego organizmu, natomiast silnie bakteriobdjcza w stosunku do bakterii
patogennych
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Tabela 2. Charakterystyka prebiotykow.

SUBSTANCJE
AKTYWNE

OPIS DZIALANIA

- stanowia zrodto energii dla komérek nabtonka jelitowego oraz bakterii probiotycznych

przewodu pokarmowego,

- reguluja wydzielanie krotkotanicuchowych kwasdéw ttuszczowych (SCFA),

Fruktooligosacharydy

- stymuluja wydzielanie cytokin przeciwzapalnych w kepkach Peyera oraz biatek
podobnych do glukagonu GLP-1i GLP-2 (biatka GLP biora udziat w regulacji

I(iafw)a gospodarki ttuszczowej i cukrowej organizmu oraz uwrazliwiaja tkanki na dziatanie
insuliny, przeciwdziatajac insulinoopornosci),
- zwiekszaja wytwarzanie ochronnej mucyny, ktéra zapewnia prawidtowa utylizacje oraz
usuwanie z organizmu toksyn pochodzenia komérkowego i bakteryjnego,
- wptywaja na wydzielanie hormondw sytosci i zapobiegaja nadmiernemu taknieniu®©
PODSUMOWANIE 3. W profilaktyce i leczeniu otytosci znaczaca jest

1. Dysbioza jelitowa oraz pogorszenie sprawnosci
bariery jelitowej moze wptywac niekorzystnie na wy-
stepowanie otytoscii chordb metabolicznych. Z jednej
strony moze powodowac zwiekszenie pozyskiwania
energii z pozywienia, a z drugiej moze oddziatywac
na zmniejszona jej utylizacje. Dyshioza wptywa réw-
niez na® ¢
m pojawienie sie stanu zapalnego w tkance
ttuszczowej,
m pogorszenie tolerancji glukozy,
m zaburzenia lipidowe,
m inicjacje stanu zapalnego i niealkoholowego sttusz-
czenia watroby,
m wystepowanie insulinoopornosci i niektérych no-
wotwordow (zwtaszcza jelita grubego).
Poza tym badany jest wptyw bakterii jelitowych
na preferencje smakowe oraz wydzielanie hormondw
jelitowych GLP-11i peptydu YY.
2. W leczeniu otytosci i zaburzeh metabolicznych
warto skorzystac z probiotykdw, czyli zywych bakterii
o korzystnym wptywie na zdrowie cztowieka. Powinny
one zapewni¢ zréznicowang, dobrze funkcjonujaca
mikrobiote jelitowa, ktéra ma wspomagac optymal-
ne odzyskiwanie energii z pozywienia i jej wtasciwe
magazynowanie w organizmie. Ma rowniez poprawic
sprawnosc dziatania bariery jelitowej, a przez to ogra-
niczy¢ wewnetrzng endotoksemie.

Trzeba doda¢, ze nie wszystkie bakterie maja
wpyw na redukcje masy ciata. Stosowanie niektorych
szczepow, jak: Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus
fermentum i Lactobacillus ingluviei, wigzato sie z przy-
rostem masy ciata. Redukcje uzyskano w przypadku
stosowania Lactobacillus plantarum (u zwierzat) lub
Lactobacillus gasseri (u zwierzat i ludzi)*®. Stad wnio-
sek, ze dziatanie probiotykdéw jest swoiste dla danego
szczepu iich zastosowanie powinno by¢ poprzedzone
odpowiednimi badaniami klinicznymi.

réwniez rola prebiotykdw, ktore stymulujg wzrost
i aktywnosc szczepdw bakterii probiotycznych w jeli-
tach i stanowia zrodto energii dla nich oraz komdrek
nabtonka jelitowego. Te niepodlegajace trawieniu
zwiazki, przy wspotudziale mikrobioty, moga miec
wptyw na wydzielanie SCFA, cytokin przeciwzapal-
nych w kepkach Peyera oraz peptydoéw glukagono-
podobnych GLP-1i GLP-2. Peptydy te biora udziat
w regulacji gospodarki cukrowej i lipidowej. Poza tym
GLP-2 pobudza produkcje biatek (zonuliny 1 i oklu-
dyny), uszczelniajac bariere jelitowg®. Prebiotyki
zwiekszaja tez wytwarzanie ochronnej mucyny, ktéra
zapewnia usuwanie z organizmu toksyn pochodzenia
komarkowego i bakteryjnego. Moga wiec stac sie one
wartos$ciowym uzupetnieniem leczenia dietetycznego
i behawioralnego u 0sob z nadwaga czy otytoscia.

4. Metaanaliza wielu badan nad wptywem stosowania
antybiotykdéw, pro- i prebiotykéw oraz symbiotykow
w celu redukcji masy ciata u oséb otytych wykazata,
Ze nie zaobserwowano istotnego efektu zmniejszenia
masy ciata u dzieci i mtodziezy, natomiast wystapita
niewielka, chociaz istotna redukcja masy ciata i BMI
u 0s6éb dorostych®. Gtéwnym celem podawania pro-
biotykow czy symbiotykow u osob z nadmierng ilos-
cia tkanki ttuszczowej jest raczej ich korzystny wptyw
na procesy metaboliczne, zmniejszenie stanu zapal-
nego w organizmie oraz przywrécenie prawidtowej
pracy bariery jelitowe;j.

dr hab. n. med. Lucyna Ostrowska

Lekarz choréb wewnetrznych i dietetyk kliniczny,
Kierownik Zaktadu Dietetyki i Zywienia Klinicznego
Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku, Kierownik
Osrodka Leczenia Otytosci i Choréb Dietozaleznych

w Biatymstoku. Od kilkunastu lat zajmuje sie zywieniem
w réznych stanach klinicznych. Wspétpracuje

7 Instytutem Zywnosci i Zywienia w Warszawie.
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Nowoczesny preparat

Prebiotyki ®
Probiotyki

SANPROBI

Super Formula

wieloszczepowy

SANPROBI® Super Formula — 7 bakterii probiotycznych i 2 prebiotyki — utrzymuje
zawartos¢ bakterii probiotycznych i prebiotykdw w organizmie oraz wspiera mikroflore
jelitowa.

Szczepy bakterii probiotycznych™:

- Bifidobacterium lactis W51

- Bifidobacterium lactis W52

« Lactobacillus acidophilus W22
« Lactobacillus casei W20

« Lactobacillus plantarum W21
« Lactobacillus salivarius W24
- Lactococcus lactis W19

Prebiotyki:
» Fruktooligosacharydy (FOS)
« Inulina

* Kolekcja mikroorganizméw NIZO Holandia

SANPROBI

probiotyki dopasowane do Twoich potrzeb

Probiotyki

SANPROBI

4 Enteric

probiotyk wieloszczepowy zawie-
ra unikalng kompozycje czterech
szczepOw bakterii probiotycznych
w kapsutkach dojelitowych
DRcaps™ — chroniacych probiotyki
przed dziataniem kwasu solnego
w zotadku i rozpuszczajacych sie
dopiero w jelitach.

Probiotyki Probiotyk Probiotyki

SANPROBI

Active & Sport

probiotyk wieloszczepowy dedy-
kowany sportowcom oraz oso-
bom aktywnym fizycznie, ktéry
zawiera unikalng kompozycje
pieciu szczepow probiotycznych,
starannie dobranych do potrzeb
ludzi uprawiajacych sport.

Suplementy diety

zawieraja unikalng kompozycje
oSmiu szczepéw bakterii probio-
tycznych. Utrzymuja ich zawar-
to$¢ w organizmie oraz wspieraja
mikrobiote.

K3 facebook.com/sanprobi

www.sanprobi.pl

SANPROBI

IBS

uzupetnia codzienng diete o szczep
probiotyczny Lactobacillus
plantarum 299v. Posiada pozy-
tywng opinie Instytutu Jakosci Ja-
gielloniskiego Centrum Innowaciji.

SANPROBI

Stress

nowoczesny probiotyk dobrany
dla 0séb poszukujacych rowno-
wagi. Zawiera unikalng kom-
pozyce dwdch szczepéw bakterii
probiotycznych.
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