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JAK ZWIĘKSZYĆ ODPORNOŚĆ NA STRES? 

STRES jest uznawany za jeden z istotnych elementów, sprzyjających powstawaniu 
zaburzeń o podłożu psychicznym. Czynnikami wewnętrznymi, które te zaburzenia 
powodują, są między innymi uwarunkowania genetyczne, parametry biologiczne       
i komórkowe, a także skład mikrobioty jelitowej. Z kolei do mechanizmów             

zewnętrznych zalicza się różnorodne aspekty psychospołeczne.

Igor Łoniewski

Dr n. med. Igor Łoniewski, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie, 
Zakład Badań Biochemicznych. Prezes zarządu SANPROBI.

Jestes tym, co jesz

ściśle określonych schematów, które znajdują pełne wyjaś-
nienie w procesach biochemicznych. 
Analizując zagadnienie głębiej, można przyjąć tezę, że źród-
łem stresu może stać się niemal każdy bodziec lub wydarze-
nie, w tym czynniki fizjologiczne, takie jak deficyt snu, głód, 
pragnienie czy wahania hormonalne. Informacje te są prze-
twarzane przez odpowiednie obszary mózgu, co w odpo-
wiedzi wywołuje reakcje emocjonalne oraz wegetatywne. 
W ludzkim organizmie funkcjonują dwa kluczowe mecha-
nizmy odpowiedzialne za kaskadowe reakcje na czynniki 
stresogenne. Pierwszy z nich to niemal natychmiastowa        
odpowiedź układu wegetatywnego, skutkująca wyrzutem 
adrenaliny i noradrenaliny z nadnerczy, co błyskawicznie 
przygotowuje ciało do walki lub ucieczki. W przypadku 
przedłużającego się zagrożenia – lub jedynie subiektywnego 
przekonania o jego występowaniu – aktywacji ulega drugi 
szlak, obejmujący m.in. oś podwzgórze–przysadka–nadner-
cza, czyli oś HPA. Podwzgórze pełni tutaj rolę bezpośred-
niego łącznika między sferą biochemiczną a układem 
nerwowym, dzięki czemu procesy psychiczne mogą modyfi- 
kować reakcje biochemiczne organizmu. To właśnie w pod-
wzgórzu następuje uwalnianie kortykoliberyny (CRH), 
która stymuluje przysadkę do wydzielania do krwioobiegu 
kortykotropiny (ACTH). Hormon ten pobudza następnie 
korę nadnerczy do produkcji glikokortykosteroidów, wśród 
których u człowieka w największym stężeniu występuje   
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Pojęcia stresu oraz zdrowia psychicznego nie doczekały 
się dotąd jednej, powszechnie uznanej definicji. Współcześ-
nie w psychologii dominuje podejście relacyjne, według któ-
rego stres stanowi interakcję między jednostką a jej oto- 
czeniem. Zjawisko to występuje w sytuacji, którą człowiek 
interpretuje jako wymagającą adaptacji lub przekraczającą 
jego indywidualne możliwości poradzenia sobie z nią.           
O tym, czy dana relacja zostanie uznana za stresującą, decy-
duje więc subiektywna ocena danej osoby, a nie obiektywne 
parametry zdarzenia. 
Warto jednak zaznaczyć, że stres, podobnie jak lęk, pełni         
istotną funkcję ewolucyjną. W swojej początkowej fazie oraz 
przy umiarkowanym nasileniu działa on mobilizująco,          
aktywując procesy psychiczne i sprzyjając efektywnemu 
rozwiązywaniu problemów. Negatywne skutki pojawiają się 
dopiero wtedy, gdy napięcie staje się silniejsze i długotrwa- 
łe – wówczas następuje pogorszenie sprawności funkcji psy-
chicznych. Utrzymywanie się takiego stanu lub gwałtowny 
wzrost natężenia stresu prowadzi do tzw. FAZY DESTRUKCYJ-
NEJ, skutkującej upośledzeniem kompetencji poznawczych       
i wykonawczych. 
Zarówno przeżywanie stresu, jak i odporność na niego, mają 
charakter wysoce indywidualny. Niemniej jednak na pozio-
mie fizjologicznym reakcja organizmu przebiega według  



 strona 31

kortyzol. Jako główny hormon stresu, kortyzol oddziałuje 
na gospodarkę węglowodanową, lipidową i białkową,           
a także na pracę układu odpornościowego. Te bioche-
miczno-fizjologiczne procesy manifestują się poprzez kon-
kretne objawy, takie jak przyspieszony oddech, kołatanie 
serca, suchość w ustach, drżenie rąk, nadmierna potliwość 
czy gwałtowne reakcje ze strony układu pokarmowego, np. 
skurcze i biegunka. Z punktu widzenia ewolucji te soma-
tyczne odpowiedzi były kluczowe dla przetrwania, pozwa-
lając organizmowi w obliczu ekstremalnego niebezpie- 
czeństwa skoncentrować się wyłącznie na przeżyciu. W re-
zultacie mózg, wykorzystując mechanizmy hormonalne, nie 
tylko redukuje do minimum produkcję śluzu i ukrwienie 
jelit, ale również dąży do usunięcia treści pokarmowej po-
przez indukowanie wymiotów lub biegunki. Energia i krew 
są wówczas przekierowywane do mięśni oraz do mózgu, 
który zarządza tzw. PROGRAMEM KATASTROFICZNYM. Choć 
współcześnie charakter bodźców stresowych uległ zmianie, 
te ewolucyjne mechanizmy nadal funkcjonują w niezmie-
nionej formie. U osób podatnych na stres wydarzenia takie 
jak trudności finansowe czy wystąpienia publiczne urucha-
miają w mózgu ten sam program obronny, który niegdyś  
aktywował atak dzikiego zwierzęcia lub powódź. Z tego       
powodu chroniczny stres wywiera bezpośredni wpływ na 
stan przewodu pokarmowego oraz ogólną kondycję fizycz- 
ną i psychiczną. 
Stres może wpływać na zdrowie gospodarza na każdym po-
ziomie, od jelit po mózg, chociaż jego skutki nie są w pełni 
poznane. Stres psychiczny może również powodować 
trwałe zmiany stężenia CRF, którym towarzyszą zaburzenia 
bariery jelitowej, translokacja bakterii i zapalenie jelit. Co 
więcej, CRF stymuluje komórki tuczne do produkcji nad-
miernych ilości czynników neurotroficznych, sprzyjając        
w ten sposób różnicowaniu komórek macierzystych jelit 
(ISC) w komórki enterochromafinowe (EC) i powodując        
zaburzenia regulacji serotoniny (5-HT), hiperalgezję i nasi-
loną motorykę okrężnicy. Między mikrobiotą jelitową a stre-
sem psychicznym istnieją wielopłaszczyznowe interakcje. 
Poprzez stymulację osi HPA i odruchu izometrycznego 
nerwu błędnego, mikrobiota jelitowa moduluje wywołane 
stresem nieprawidłowości fizyczne na kilka sposobów.         
8 Może pośrednio poprawiać funkcjonowanie OUN         
poprzez regulację zmian w składzie bakterii i ich metaboli-
tów, takich jak krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA) 
i tryptofan.  
8   Zmniejsza przepuszczalność bariery jelitowej i adhezję 
patogenów.  
8  Łagodzi stan zapalny jelit i ogranicza produkcję cyto-
kin, co z kolei wpływa na układ hormonalny i jelitowy układ 
nerwowy. 
8   Reguluje nieprawidłowości metaboliczne jelit poprzez 
wpływ na neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego 
(BDNF), kwas gamma-aminomasłowy (GABA), 5-HT, dopa-
minę (DA) i noradrenalinę (NE), wpływając w ten sposób na 
psychikę i zachowanie.  
8  Bezpośrednio zmienia nadmierną reakcję na stres ośrod- 
kowego układu nerwowego i osi HPA, zmniejszając w ten 
sposób wydzielanie CRF i ACTH.  
 

MODEL PODATNOŚCI NA STRES  
 
Stres, którego etapy przebiegu ilustruje Rycina 1, jest uzna-
wany za jeden z istotnych elementów sprzyjających powsta-
waniu zaburzeń o podłożu psychicznym. Relację tę 
precyzyjnie wyjaśnia model podatności na stres (Rycina 2). 

Opiera się on na teorii psychologicznej analizującej powią-
zania między uwarunkowaniami wewnętrznymi a czynni-
kami buforującymi. Ich wzajemny stosunek determinuje 
indywidualną wrażliwość na obciążenia, co bezpośrednio 
przekłada się na ryzyko wystąpienia rozmaitych schorzeń, 
w tym tych natury psychicznej. 
W grupie czynników wewnętrznych wymienia się między 
innymi uwarunkowania genetyczne, parametry biologiczne 
i komórkowe, a także skład mikrobioty jelitowej. Z kolei do 
mechanizmów buforujących zalicza się różnorodne aspekty 
psychospołeczne, do których należą: poczucie bezpieczeń-
stwa, stabilizacja finansowa, poziom wykształcenia oraz     
uregulowany tryb życia. 
Wypadkowa tych wszystkich elementów określa poziom 
obciążenia, jaki dana jednostka jest w stanie zaakceptować 
przed osiągnięciem tzw. PROGU KRYTYCZNEGO. Przekroczenie 
tej granicy prowadzi do dekompensacji, która może mani-
festować się w bardzo zróżnicowany sposób i nie zawsze 
musi oznaczać wystąpienie pełnoobjawowej choroby psy-
chicznej. Spektrum zachowań charakterystycznych dla stanu 
przeciążenia obejmuje wybuchy płaczu, złości, krzyk,                 
a także reakcje agresywne oraz autoagresywne. Reasumując, 
DEKOMPENSACJA to stan psychiczny, w którym jednostka traci 
zdolność do regulacji własnych emocji. W konsekwencji szu-
kają one ujścia, manifestując się poprzez zachowania odbie-
gające od typowego sposobu funkcjonowania danej osoby. 
Dekompensacja stanowi zatem naturalny mechanizm 
obronny, który w skrajnych warunkach umożliwia rozłado-
wanie napięcia emocjonalnego. Problem pojawia się w sy-
tuacji, gdy jednostka przebywa w permanentnym wzbu- 
dzeniu, a codzienne, błahe trudności wywołują dekompen-
sację. Prowadzi to do wyczerpania zasobów, gdyż organizm 
zostaje pozbawiony szansy na regenerację. Funkcjonowanie 
w ramach „programu katastroficznego” skutkuje nie tylko 
schorzeniami fizycznymi – wynikającymi z nadmiernego 
wydatkowania energii na procesy przetrwania – ale także 
pogorszeniem kondycji psychicznej. Osoba podświadomie 
skupiona na walce o byt nie znajduje przestrzeni na krea-
tywność, refleksję, odpoczynek czy dbałość o psychohi-
gienę. Z biegiem czasu traci ona zdolność do efektywnego 
działania oraz spełniania oczekiwań otoczenia, a trudności 
w realizacji codziennych obowiązków stają się najczęst-
szym powodem poszukiwania pomocy u specjalisty. 
W trakcie procesu diagnostycznego obciążenie stresowe jest 
zazwyczaj szybko identyfikowane. Terapeuci, dążąc do 
wzmocnienia zdolności radzenia sobie z napięciem, koncen-
trują się głównie na modyfikacji czynników zewnętrznych, 
które w modelu podatności na stres pełnią funkcję buforów. 
Oddziaływanie na te elementy jest kluczowym składnikiem 
psychoterapii, uznawanej przez międzynarodowe wytyczne 
za skuteczną metodę leczenia wielu zaburzeń psychicznych. 
Ma ona priorytetowe znaczenie, zwłaszcza w przypadku 
dzieci i młodzieży, stanowiąc często podstawowe narzędzie 
terapeutyczne. Nadrzędnym celem psychoterapii jest do-
głębne zrozumienie źródła problemów, korekta własnych 
zachowań oraz wzmocnienie wymienionych wcześniej za-
sobów psychospołecznych. Niestety, w praktyce terapeu-
tycznej rzadko bierze się pod uwagę czynniki wewnętrzne. 
Odgrywają one jednak fundamentalną rolę w procesie zma-
gania się ze stresem, który opiera się na specyficznej dual-
ności. 
Sygnały docierające do mózgu są poddawane jednostkowej 
interpretacji, opartej na wcześniej zgromadzonej wiedzy 
oraz przeżyciach. W momencie, gdy dany bodziec zostanie 
zaklasyfikowany jako stresujący, dochodzi do uruchomienia 
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opisanej uprzednio kaskady biochemicznej skutkującej m.in. 
wyrzutem KORTYZOLU. Hormon ten modyfikuje funkcjono-
wanie rozmaitych narządów, w tym układu pokarmowego. 
W jelitach następuje wówczas zmiana struktury mikrobioty, 
która w sposób ciągły raportuje do mózgu stan środowiska 
wewnętrznego organizmu. Za pośrednictwem metabolitów 
bakteryjnych mikrobiota przesyła sygnały do ośrodkowego 
układu nerwowego. Jeśli informacje te są alarmujące i suge-
rują naruszenie HOMEOSTAZY, mózg w celach ochronnych    
aktywuje m.in. emocjonalne mechanizmy katastroficzne. 
Skutkuje to stanem wzmożonej czujności oraz próbami błys-
kawicznego wykrycia kolejnych potencjalnych niebezpie-
czeństw. W konsekwencji jednostka zaczyna identyfikować 
zagrożenia w sytuacjach ich pozbawionych, interpretując 
bodźce neutralne jako STRESORY, co prowadzi do domknięcia 
błędnego koła. Z tego względu w psychiatrii tak istotne jest 
całościowe podejście do problemu powszechnego przecią-
żenia stresowego, z uwzględnieniem uwarunkowań we-
wnętrznych, stanowiących bazę dla schematów zachowań       
i metod radzenia sobie w kryzysie. 
Właściwie ukształtowane czynniki wewnętrzne, do których 
należy m.in. skład mikrobioty jelitowej, wspierają skuteczne 
zarządzanie stresem. Chronią one tym samym przed skut-
kami dekompensacji, mogącej objawiać się wieloma niety-
powymi zachowaniami, a nawet prowadzić do chorób 
psychicznych. Dzięki oddziaływaniu na te parametry pa-
cjent zyskuje możliwość przerwania mechanizmu błędnego 
koła i opuszczenia programu katastroficznego. Stworzenie 
takiego fundamentu znacząco zwiększa prawdopodobień-
stwo osiągnięcia sukcesu w procesie terapeutycznym. 

 
 

Rycina 1. ilustruje zależność między odpornością na stres      
a nasileniem stresu wymaganym do wywołania objawów 
dekompensacji psychicznej – im wyższa odporność, tym 
większy poziom stresu jest potrzebny, aby pojawiły się ob-
jawy. Na rycinie 2 przedstawiono zarówno czynniki we-
wnętrzne, jak i zewnętrzne (zwane również buforowymi), 
które wpływają na odporność na stres. Z ryciny tej wynika, 
że to czynniki wewnętrzne odgrywają kluczową rolę w bu-
dowaniu odporności, a wśród nich szczególne znaczenie ma 
mikrobiota jelitowa, co potwierdza się u wielu osób.  
 

MIKROBIOTA JELITOWA  
 
Obecność zróżnicowanych mikroorganizmów w ludzkich 
jelitach jest faktem znanym od dawna, jednak dopiero 
współczesne analizy naukowe pozwoliły na dogłębne zro-
zumienie ich znaczenia. Obecnie wiemy, że mikrobiota sta-
nowi kluczowy element osi mózgowo-jelitowej, oddziałując 
zarówno na sferę fizyczną, jak i psychiczną człowieka. Ze 
względu na pełnione funkcje, niektórzy badacze klasyfikują 
ją wręcz jako odrębny narząd. Ekosystem ten jest unikatowy 
dla każdego człowieka i ulega nieustannym przekształce-
niom. Zróżnicowanie gatunkowe i liczbowe mikroorganiz-
mów zależy od konkretnego odcinka przewodu pokarmo- 
wego. Na skład mikrobioty wpływają warunki środowi-
skowe, takie jak poziom pH, dostęp do tlenu i substancji    
odżywczych, tempo pasażu jelitowego, a także specyfika  
immunologiczna i budowa nabłonka. Ponadto na jej osta-
teczny kształt rzutują płeć oraz czynniki epigenetyczne: 
dieta, wiek, lokalizacja geograficzna, stosowane używki,     
farmakoterapia czy przebyte infekcje. Mimo tej indywidual-
ności, nauka identyfikuje coraz więcej cech wspólnych                  
i precyzyjnie określa wpływ konkretnych drobnoustrojów 
na dobrostan organizmu. 
Mikrobiota odgrywa fundamentalną rolę w formowaniu         
i regulacji osi mózgowo-jelitowej. Dowiedziono jej udziału 
w rozwoju hipokampa (odpowiedzialnego za pamięć), ciała 
migdałowatego (pełniącego funkcję ośrodka alarmowego) 
oraz w procesach mielinizacji w obrębie kory przedczołowej, 
która zarządza funkcjami wykonawczymi. Pod względem 
metabolicznym aktywność mikrobów jest zestawiana z wy-
dolnością wątroby. Mikroorganizmy te fermentują resztki 
pokarmowe i eliminują toksyczne antygeny z jelit. Uczest-
niczą także w syntezie witamin z grupy B oraz witaminy K, 
a dzięki produkcji hydrolazy wspierają trawienie tłuszczów. 
W wyniku metabolizmu bakteryjnego powstają krótkołań-
cuchowe kwasy tłuszczowe, niezbędne dla zdrowia komó-
rek jelitowych. Mikroby pobudzają również wytwarzanie 
mucyn, które zabezpieczają endothelium przed patogenami. 
Co istotne, mikrobiota oddziałuje na ośrodkowy układ ner-
wowy (OUN) poprzez regulację poziomu i produkcję neu-
roprzekaźników, takich jak serotonina, dopamina, noradre- 
nalina, melatonina, acetylocholina czy kwas gamma-amino-
masłowy (GABA). Wpływają one również na ekspresję re-
ceptorów tych substancji w mózgu, stymulując układ 
odpornościowy do wydzielania cytokin o charakterze pro-  
i przeciwzapalnym. Dodatkowo mikrobiota jelitowa modu-
luje poziom kortyzolu we krwi, co bezpośrednio przekłada 
się na mechanizmy reakcji stresowej. Liczne badania doku-
mentują korelację między wysokim natężeniem stresu a ry-
zykiem wystąpienia zaburzeń psychicznych. Szczególnie 
niebezpieczne jest długotrwałe, subiektywne poczucie prze-
ciążenia. W tym kontekście optymalny skład mikrobioty je-
litowej może stanowić istotny czynnik chroniący przed    
dekompensacją psychiczną oraz fundament ułatwiający    

Rycina 1. Źródło: Terapia Poznawczo Behawioralna, 2024, 16, 235‐260.

Rycina 2. Model podatności (odporności) na stres.  Źródło: Terapia 
Poznawczo Behawioralna, 2024, 16, 235‐260. 
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naukowców, klinicystów oraz osób zmagających się z zabu-
rzeniami psychicznymi lub skutkami przewlekłego stresu. 
Termin ten do terminologii medycznej wprowadzili JOHN F. 
CRYAN I TIMOTHY G. DINAN, będący pionierami w tej dziedzi-
nie. Pierwszych dowodów na znaczenie probiotyków dla 
dobrostanu emocjonalnego dostarczyły eksperymenty           
na zwierzętach. Wykazano w nich, że suplementacja psy-
chobiotykami modyfikuje skład mikrobioty jelitowej,          
co może prowadzić do zmian w zachowaniu badanych osob-
ników. Ponadto stwierdzono, że konkretne szczepy probio-
tyczne o właściwościach psychobiotycznych oddziałują na 
aktywność nerwu błędnego. Przy zachowaniu odpowied-
niego czasu suplementacji mogą one wpływać na ekspresję 
receptorów kwasu gamma-aminomasłowego (GABA),      
których dysfunkcja jest powiązana z patogenezą zaburzeń 
depresyjnych i lękowych. Liczne testy kliniczne oraz eks-
perymentalne dowiodły również, że wybrane probiotyki  
posiadają zdolność obniżania poziomu kortyzolu u ludzi 
oraz kortykosteronu (jego odpowiednika) u zwierząt.            
W konsekwencji oznacza to, że substancje te uczestniczą po-
średnio w regulacji aktywności osi HPA. 
Dysfunkcje w obrębie tej osi powiązano z koncepcją obcią-
żenia allostatycznego. Termin „allostaza” odnosi się do fiz-
jologicznych reakcji adaptacyjnych, które umożliwiają 
organizmowi dostosowanie się do wymogów środowiska   
w warunkach stresu. Wśród mediatorów allostazy wymie-
nia się neuroprzekaźniki, hormony, czynniki neurotroficzne 
oraz wskaźniki stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego. 
Krótkofalowe uruchomienie tych procesów sprzyja utrzy-
maniu homeostazy, jednak ich chroniczna aktywność staje 
się szkodliwym balastem, określonym jako obciążenie allo-
statyczne (ang. ALLOSTATIC LOAD, AL). Z kolei negatywne kon-
sekwencje tego stanu dla kondycji fizycznej i psychicznej 
nazywa się przeciążeniem allostatycznym. Zmiany te mogą 
skutkować rozwojem chorób psychosomatycznych, w tym 
zaburzeń psychicznych oraz schorzeń sercowo-naczynio-
wych i metabolicznych. Jednym z elementów rzutujących  
na poziom obciążenia allostatycznego mogą być przekształ-
cenia w obrębie mikrobioty jelitowej. 
Badania naukowe ostatnich lat wyraźnie wskazują, że włą-
czenie psychobiotyków do planu leczenia osób z zaburze-
niami psychicznymi może przynieść wymierne korzyści 
zdrowotne. Do najlepiej poznanych szczepów z tej grupy   
należą L. helveticus Rosell-52 oraz B. longum Rosell-175. Ba-
dania na zwierzętach poddanych stresowi wykazały,        
że szczep L. helveticus Rosell-52 ogranicza przyleganie pato-
genów do nabłonka jelit, przeciwdziała ich przemieszczaniu 
się, hamuje produkcję cytokin prozapalnych oraz wykazuje 
potencjał ochronny wobec struktur układu limbicznego.      
Co istotne, suplementacja oboma szczepami u samic szczu-
rów poddanych silnemu stresowi może chronić ich potom-
stwo przed negatywnymi skutkami tego obciążenia. 
Obserwacja ta, w kontekście badań nad transgeneracyjnym 
dziedziczeniem skutków stresu, daje nadzieję na wsparcie 
nie tylko dla osób bezpośrednio dotkniętych problemem, ale 
również dla przyszłych pokoleń. 
Analizy kliniczne z udziałem zdrowych ochotników po-
twierdziły, że przyjmowanie szczepów L. helveticus Rosell-
52 i B. longum Rosell-175 redukuje dolegliwości żołądkowo- 
jelitowe wywołane napięciem. Ponadto odnotowano po-
prawę nastroju, spadek poziomu lęku oraz mniejszą sekrecję 
kortyzolu. W marcu 2016 roku kanadyjski urząd ds. produk-
tów naturalnych (ang.THE NATURAL AND NON-PRESCRIPTION 
HEALTH PRODUCTS DIRECTORATE) wydał oficjalne wytyczne 
dotyczące stosowania preparatów łączących te konkretne 

budowanie odporności na stres i efektywną pracę nad jego 
postrzeganiem. 
Wiele opracowań naukowych potwierdza współzależność 
między poziomem odczuwanego stresu a przekształceniami 
w strukturze mikrobioty jelitowej. U osób cierpiących na za-
burzenia psychiczne odnotowuje się specyficzny profil mi-
krobioty, który odbiega od składu charakterystycznego dla 
populacji zdrowej. Biorąc pod uwagę znaczącą rolę stresu  
w przebiegu chorób psychicznych oraz jego wyraźny wpływ 
na ekosystem jelitowy, kluczowe staje się pełne zrozumienie 
funkcji mikrobioty w procesach diagnostyki i leczenia        
pacjentów psychiatrycznych. 
Współczesne doniesienia naukowe podkreślają istnienie          
ścisłych powiązań między funkcją i składem bakterii jelito-
wych, szczelnością bariery jelitowej a kondycją psychiczną  
i problemami trawiennymi. Na dolegliwości ze strony uk-  
ładu pokarmowego szczególnie podatni są pacjenci psy-
chiatryczni, zwłaszcza ci poddawani farmakoterapii. 
Poczyniono znaczne postępy w wyjaśnianiu fizjologicznych 
i psychicznych skutków stresu, w których pośredniczy oś 
mózgowo-jelitowa. Jednakże przyczynowa rola mikrobiomu 
jelitowego w interakcji między stresem a jelitami pozostaje 
do scharakteryzowania. Najnowsze wyniki badań przedkli-
nicznych dostarczają nowych informacji na temat mechaniz-
mów patologii jelitowej, związanej ze stresem u ludzi. 
Wywołane stresem zapalenie jelit jest zależne od obecności 
mikrobioty jelitowej. W warunkach stresu sprzyja ona pro-
liferacji komórek nabłonkowych, wzmacniając sygnalizację 
zapalną i aktywację układu wolnych rodników, co powo-
duje przerzedzenie warstwy śluzu i translokację bakterii. 
Zwiększona zdolność nabłonka jelitowego do produkcji 
wolnych rodników (ROS) wpływa również na mikrobiotę   
jelitową, powodując zmianę jej składu na korzyść gatunków, 
które mogą przystosować się do ROS i zwiększyć wydziela-
nie katalazy. Podsumowując, istnieje wielowymiarowa sieć 
interakcji między stresem, uszkodzeniami jelit i mikrobiotą 
jelitową.  
 
JAK ZWIĘKSZYĆ ODPORNOŚĆ NA STRES? 

 
DIETA 
Rola diety w łagodzeniu stresu psychicznego cieszyła się       
w ostatnim dziesięcioleciu szerokim zainteresowaniem. Sto-
sowanie diety wzbogaconej o wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe omega-3 (kwas eikozapentaenowy, dokozahe-
ksaenowy i dokozapentaenowy) oraz witaminy, może zła-
godzić zaburzenia funkcji poznawczych i pamięci spowo-  
dowane stresem społecznym u młodych szczurów. Dieta ta 
ma pozytywny wpływ na mikrobiotę jelitową, a wzrost pro-
dukcji SCFA, któremu towarzyszy zmniejszenie ekspresji 
czynnika neurotroficznego pochodzenia mózgowego w hi-
pokampie, sugeruje, że bakterie jelitowe odgrywają uży-
teczną rolę w poprawie zachowań związanych ze stresem     
i regulacji procesów chemicznych zachodzących w mózgu. 
Ponadto więcej badań wykazało, że wzorce żywieniowe     
odgrywają istotną rolę w łagodzeniu skutków stresu spo-
łecznego dla zdrowia człowieka. Wśród nich dieta śródziem-
nomorska sprzyja większej odporności na stres. Dieta             
o niskiej zawartości fermentujących oligosacharydów, disa-
charydów, monosacharydów i polioli (FODMAP), również 
wykazuje korzystne działanie u chorych z IBS.  
 
PSYCHOBIOTYKI 
Psychobiotyki, definiowane jako probiotyki wspomagające 
zdrowie psychiczne, znajdują się obecnie w centrum uwagi 
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bakterie, wskazując na ich skuteczność w: 
8   Redukowaniu ogólnego poczucia niepokoju. 
8   Niwelowaniu problemów trawiennych o podłożu stre-   

sowym. 
8   Wspieraniu stabilizacji emocjonalnej. 
Ponadto spożycie prebiotyków i synbiotyków w diecie po-
zytywnie wpływa na skład mikroorganizmów jelitowych           
i łagodzi szkody spowodowane stresem. Na przykład PRE-
BIOTYKI GALAKTOOLIGOSACHARYDOWE (GOS) zwiększają 
liczebność pożytecznych bakterii, takich jak Bifidobacterium,            
i ograniczają nadmierny wzrost szkodliwych bakterii. Warto 
zauważyć, że regulacja i przebudowa mikroorganizmów      
jelitowych poprzez dietę łagodzi uszkodzenia spowodo-
wane stresem w następujących aspektach: z jednej strony 
dieta bogata w probiotyki i sfermentowaną żywność zmniej-
sza odczuwanie stresu. Chociaż badanie wykazało, że inter-
wencja dietetyczna wywołała jedynie subtelne zmiany             
w składzie mikroorganizmów, zaobserwowano znaczące 
zmiany zawartości lipidów w kale i metabolitów tryptofanu 
w moczu. Z drugiej strony, regulacja diety może poprawić 
homeostazę nabłonka jelitowego poprzez zmianę składu           
i funkcji mikroorganizmów jelitowych. KRÓTKO MÓWIĄC, 
ZDROWA DIETA UKIERUNKOWANA NA MIKROORGANIZMY JEST PRO-
STĄ STRATEGIĄ AKTYWNEGO REGULOWANIA KOMUNIKACJI MIĘDZY 
JELITAMI A MÓZGIEM ORAZ ZMNIEJSZA ODCZUWANIE STRESU I RY-
ZYKO CHORÓB ZWIĄZANYCH ZE STRESEM.  
 
GRZYBY PREBIOTYCZNE 
Soplówka jeżowata (Hericium erinaceus, HE) to popularny          
i tradycyjnie stosowany grzyb jadalny pochodzący z Ame-
ryki Północnej, Europy i Azji. Głęboko zakorzeniony w tra-
dycyjnej medycynie chińskiej, HE jest szeroko uprawiana       
i ceniona jako grzyb leczniczy, głównie ze względu na swoje 
właściwości neuroprotekcyjne i wzmacniające odporność. 
Wykazano, że erynacyny pochodzące z HE stymulują syn-
tezę neurotrofin, takich jak czynnik wzrostu nerwów (NGF) 
i neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego (BDNF), 
wspomagając aktywność i przeżywalność neuronów. So-
plówka zawiera wiele składników fitochemicznych, takich 
jak β-glukany i hericenony, które promują syntezę NGF          
in vitro. Stwierdzono również, że erinacyny zapobiegają 
śmierci neuronów, promują wzrost neurytów i wspierają 
utrzymanie funkcji neuronów. Ponadto grzyby te są bogate 
w witaminy B1, B2 i B3, a także niezbędne minerały, takie jak 
mangan, cynk i potas. Wykazano, że erinacyny i hericenony 
pochodzące z owocników HE wpływają na autonomiczny 
układ nerwowy poprzez stymulację NGF w astrocytach,    
komórkach niezbędnych dla przeżycia neuronów. Mecha-
nizm ten potwierdza potencjalne korzyści kliniczne HE        
w zaburzeniach regulacji nastroju, takich jak lęk i depresja. 
 
ROLA HE W SYGNALIZACJI NEUROTROFINOWEJ I FUNK-
CJACH POZNAWCZYCH  
Neurotrofiny to rodzina białek (czynników wzrostu) nie-
zbędnych do rozwoju, funkcjonowania i przeżycia neuro-
nów w ośrodkowym i obwodowym układzie nerwowym. 
Wyniki wielu badań potwierdziły, że HE ma korzystny 
wpływ na funkcje poznawcze i regulację neurotroficzną.      
Te korzyści poznawcze przypisuje się jego zdolności do sty-
mulowania syntezy NGF i wspierania neuroplastyczności. 
Erinacyny A, B i C to diterpenoidy wyizolowane z grzybni 
HE, a analiza spektralna i enzymatyczna wykazała, że wy-
kazują one silną aktywność stymulującą NGF. Suplementacja 
HE zwiększa stężenie pro-BDNF w krwiobiegu bez odpo-
wiedniej zmiany poziomu dojrzałego BDNF. BDNF odgrywa 

kluczową rolę w uczeniu się, konsolidacji pamięci i plastycz-
ności synaptycznej. Homozygotyczna mutacja genu BDNF 
jest związana z degeneracją ścieżek sensorycznych i przed-
sionkowych, co prowadzi do zaburzeń koordynacji. BDNF 
jest również związany z procesami starzenia. Dodatkowo 
BDNF wspiera przeżycie i funkcjonowanie kilku populacji 
neuronów, w tym neuronów dopaminergicznych śródmóz-
gowia, cholinergicznych przegrody i GABAergicznych prąż-
kowia. Funkcjonowanie i przeżycie neuronów zależy od 
równowagi pomiędzy reaktywnymi formami tlenu (ROS)         
i azotu (RNS) w celu utrzymania plastyczności synaptycznej. 
Zwiększony wskaźnik ROS/RNS odgrywa szkodliwą rolę    
w patogenezie chorób neurodegeneracyjnych. Istnieją        
istotne dowody wskazujące, że choroby neurodegenera-
cyjne, takie jak choroba Alzheimera (AD), choroba Parkin-
sona (PD) i choroba Huntingtona (HD), charakteryzują się 
podwyższonym stężeniem markerów utleniania i obniżoną 
zdolnością antyoksydacyjną, co prowadzi do ekscytoto-
ksyczności (patologiczny proces, w którym neurony ulegają 
uszkodzeniu lub śmierci w wyniku nadmiernej stymulacji 
przez neuroprzekaźniki pobudzające, głównie glutaminian), 
dysfunkcji mitochondriów i apoptozy. Rola BDNF jest szcze-
gólnie istotna w hamowaniu śmierci neuronów spowodo-
wanej degeneracją wywołaną stresem oksydacyjnym, niedo- 
krwieniem i toksycznością amyloidu-β. 
 
WYNIKI BADAŃ KLINICZNYCH I PRZEDKLINICZNYCH  
Przyjmowanie HE było związane z korzystnymi sygnałami 
dotyczącymi wyników poznawczych i markerów neurotro-
ficznych, chociaż dowody pozostają niejednoznaczne,        
a liczba badań niewielka. W jednym z takich badań odnoto-
wano poprawę ogólnych funkcji poznawczych. Spójne 
efekty kierunkowe zaobserwowano w randomizowanych 
badaniach kontrolowanych i modelach eksperymentalnych, 
w tym we wcześniejszym badaniu przeprowadzonym przez 
Mori i wsp., w którym również stwierdzono, że HE jest sku-
teczny w poprawie łagodnych zaburzeń funkcji poznaw-
czych. W podobnym badaniu, oceniającym zarówno krótko- 
trwałe, jak i 28-dniowe przyjmowanie HE (1,8 g/dzień),          
pojedyncza dawka spowodowała statystycznie istotną         
poprawę szybkości wykonywania testu Stroopa (popularne  
narzędzie neuropsychologiczne mierzące funkcje wykonaw-
cze, podzielność uwagi i szybkość przetwarzania przez efekt 
interferencji). Przy ciągłym, codziennym przyjmowaniu 
przez 28 dni badacze zaobserwowali tendencję do zmniej-
szenia stresu, ale nie wykryli znaczącej poprawy funkcji  
poznawczych ani pamięci, co podkreśla potrzebę przepro-
wadzenia badań o dłuższym czasie trwania.   
 
MODULACJA MIKROBIOTY  
HE jest bogaty w różnorodne składniki aktywne, takie jak 
polisacharydy, diterpeny, piranoony, fenole i sterole. Poli-
sacharydy wywierają wpływ na produkcję SCFA poprzez 
kilka mechanizmów, związanych przede wszystkim z wy-
soką zawartością niestrawnych polisacharydów, zwłaszcza 
β-glukanów i heteropolisacharydów. Te bioaktywne polisa-
charydy są w dużej mierze odporne na trawienie w górnym 
odcinku przewodu pokarmowego, docierając w nienaruszo-
nym stanie do okrężnicy i działając jako substraty fermen-
tacyjne dla korzystnej mikrobioty jelitowej. Warto zauważyć, 
że polisacharydy HE stymulują bakterie produkujące SCFA, 
zwiększając syntezę SCFA, w szczególności maślanu, octanu 
i propionianu. Dowody pochodzące zarówno z badań pro-
wadzonych z udziałem modeli zwierzęcych, jak i badań       
in vitro wykazują, że fermentacja polisacharydów HE          
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bezpośrednio z ośrodkowym układem nerwowym. HE        
zawiera związki neuroaktywne, a mianowicie erinaciny i he-
ricenony, które promują syntezę neurotrofin, takich jak NGF 
i BDNF, które są niezbędne dla wzrostu neuronów, plastycz-
ności synaptycznej i ogólnego zdrowia neuronów. SCFA    
docierają do mózgu poprzez przekroczenie bariery krew-
mózg lub poprzez szlaki sygnałowe nerwów, takie jak nerw 
błędny, wpływając na neurozapalenie i obwody neuronowe 
zaangażowane w nastrój, funkcje poznawcze i neuroprotek-
cję. Pozwala to SCFA na interakcję z mikroglejem, astrocy-
tami i neuronami, pośrednicząc w ich działaniu poprzez 
receptory sprzężone z białkiem G oraz modyfikacje epige-
netyczne (w tym hamowanie deacetylaz histonowych) oraz 
modulację BDNF w obszarach mózgu odpowiedzialnych    
za emocje i funkcje poznawcze. Ponadto zmiany w składzie 
mikrobiomu, wywołane przez HE wykazały zmniejszoną 
przepuszczalność jelitową, ograniczając w ten sposób trans-
lokację składników bakteryjnych, takich jak lipopolisacha-
rydy, do krwiobiegu, a następnie zmniejszając zarówno za- 
palenie ogólnoustrojowe, jak i neurozapalenie. Podwyż-
szone stężenie lipopolisacharydów we krwi wpływa na kas-
kady neurozapalne, które są silnie związane z depresją, 
lękiem i zaburzeniami neurodegeneracyjnymi. Oprócz tych 
efektów immunomodulacyjnych, badania przedkliniczne 
wskazują, że HE i jego metabolity mogą aktywować szlaki 
sygnałowe w neuronach hipokampa, zwiększając ekspresję 
czynników neurotroficznych i wspierając neurogenezę. Pod-
sumowując, wyniki te sugerują, że HE może wywierać         
wielowymiarowy wpływ na oś jelitowo-mózgową, popra-
wiając skład mikrobioty, zmniejszając stan zapalny i bez-
pośrednio modulując układy neurotroficzne i neuroprze- 
kaźnikowe. 
  

ZDROWIE PSYCHICZNE  
 
WPŁYW NA NASTRÓJ I ZDROWIE EMOCJONALNE 
Bioaktywne związki HE, w szczególności hericenony i eri-
naciny, mogą przenikać przez barierę krew-mózg i zwięk-
szać produkcję czynników neurotroficznych niezbędnych 
dla plastyczności synaptycznej, neurogenezy i ogólnego 
przeżycia neuronów. Kluczowy mechanizm obejmuje oś 
podwzgórze–przysadka–nadnercza (HPA), krytyczny układ 
neuroendokrynny, który moduluje reakcje na stres. Badania 
na zwierzętach sugerują, że suplementacja HE może norma-
lizować aktywność osi HPA poprzez osłabianie wywołanego 
stresem wzrostu kortykosteronu, zmniejszając w ten sposób 
zarówno fizjologiczne, jak i behawioralne wskaźniki prze-
wlekłego stresu. Ponadto dowody sugerują, że suplementa-
cja HE moduluje oś jelitowo-mózgową poprzez promowanie 
wzrostu korzystnych bakterii jelitowych, które wytwarzają 
przeciwzapalne i neuroaktywne metabolity, takie jak SCFA, 
wpływające na funkcjonowanie mózgu. Najnowsze  badania 
wskazują ponadto na udział HE w regulacji syntezy i syg-
nalizacji neuroprzekaźników, w tym serotoniny i GABA, 
które są integralną częścią stabilności emocjonalnej i regu- 
lacji nastroju.  
Wyniki badań klinicznych i przedklinicznych wykazały,       
że suplementacja HE prowadzi do zmniejszenia objawów 
związanych z depresją, lękiem, napadowym objadaniem       
się i zaburzeniami snu. Na przykład 8-tygodniowe bada-     
nie suplementacji z udziałem osób dorosłych z nadwagą                 
i otyłością wykazało znaczące zmniejszenie nasilenia           
objawów depresji i lęku. W badaniu tym zaobserwowano 
również wzrost stosunku pro-BDNF/BDNF, co sugeruje 
związek między wsparciem neurotroficznym a wynikami 

powoduje wzrost liczebności korzystnych rodzajów bak- 
terii, co skutkuje zwiększoną produkcją całkowitych i spe-
cyficznych SCFA w jelitach. SCFA to kwasy karboksylowe 
zawierające mniej niż sześć atomów węgla, głównie octan 
(C2), propionian (C3) i maślan (C4). Te kluczowe metabolity 
są wytwarzane przez mikrobiotę jelitową w wyniku beztle-
nowej fermentacji niestrawnych węglowodanów, w tym 
błonnika pokarmowego i polisacharydów, w okrężnicy. 
SCFA wywierają ogólnoustrojowe i lokalne działanie fizjo-
logiczne poprzez wiele mechanizmów, w tym służą jako 
kluczowe źródło energii dla kolonocytów, wspierają inte-
gralność bariery jelitowej poprzez promowanie białek ści-
słych połączeń (np. claudin-1, zonula occludens-1)                      
i mucyn (np. mucyna 2) oraz modulują odpowiedzi immu-
nologiczne zarówno poprzez bezpośrednie, jak i pośrednie 
szlaki. SCFA pełnią funkcję ważnych cząsteczek sygnało-
wych, szczególnie poprzez aktywację receptorów sprzężo-
nych z białkiem G, które występują w różnych typach 
komórek, w tym komórkach odpornościowych, kolonocy-
tach i neuronach. Ponadto SCFA, zwłaszcza maślan, wpły-
wają na ekspresję genów poprzez hamowanie deacetylaz 
histonowych, oddziałując w ten sposób na procesy przeciw-
zapalne i różnicowanie komórek. Ponadto SCFA wspoma-
gają regulację metaboliczną poprzez wpływ na gluko- 
neogenezę i metabolizm lipidów, zwiększając produkcję 
peptydu glukagonopodobnego 1, hamując procesy zapalne, 
chroniąc przed insulinoopornością, która występuje także        
w komórkach mózgu. Niedobory lub zaburzenia równowagi 
w produkcji SCFA są związane z zaburzeniami, takimi jak 
choroby zapalne jelit, zespół metaboliczny i niektóre scho-
rzenia neuropsychiatryczne, co podkreśla ich istotną rolę         
w utrzymaniu zdrowia jelit i ogólnego stanu zdrowia.  
Najnowsze publikacje sugerują, że suplementacja HE może 
wpływać na różnorodność alfa mikrobioty jelitowej i zwięk-
szać populację bakterii produkujących SCFA. W jednym        
z randomizowanych badań stwierdzono, że codzienna suple-
mentacja HE przez siedem dni u zdrowych osób dorosłych 
prowadziła do znacznego wzrostu liczby rodzajów bakterii 
produkujących SCFA, w tym Kineothrix alysoides, Gemmiger 
formicilis, Fusicatenibacter saccharivorans, Eubacterium rectale    
i Faecalibacterium prausnitzii. Jednocześnie zmniejszyła popu-
lację potencjalnych bakterii oportunistycznych, takich jak 
Streptococcus thermophilus, Bacteroides caccae i Romboutsia        
timonensis. Wyniki te potwierdzają również liczne badania 
in vitro i badania na zwierzętach, które konsekwentnie po-
twierdzają ustalenia dotyczące wpływu HE na mikrobiotę 
jelitową i produkcję SCFA. Badania te wskazują, że fermen-
tacja β-glukanów HE nie tylko zwiększa ogólną produkcję 
SCFA, ale także sprzyja proliferacji rodzajów bakterii pro-
dukujących SCFA poprzez interakcje między mikroorganiz-
mami. W związku z tym β-glukany HE działają jako 
prebiotyki, kształtując zarówno skład, jak i aktywność me-
taboliczną mikrobioty jelitowej, sprzyjając zwiększonej syn-
tezie SCFA. W wielu badaniach analizowano modulację 
fizjologii jelit przez centralny układ nerwowy, znaną rów-
nież jako oś jelitowo-mózgowa.  
Ten dwukierunkowy system integruje szlaki sygnałowe uk- 
ładu nerwowego, odpornościowego, hormonalnego i meta-
bolicznego w celu regulacji wielu funkcji, takich jak moto-
ryka, wydzielanie i nocycepcja. Polisacharydy HE sprzyjają 
proliferacji korzystnej mikrobioty jelitowej , takiej jak Faeca-
libacterium, Bifidobacterium i Blautia, która moduluje syntezę 
związków neuroaktywnych, neuroprzekaźników i media- 
torów immunologicznych, w tym serotoniny i kwasu 
gamma-aminomasłowego (GABA), które komunikują się 
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psychologicznymi. Dodatkowo, w badaniu z podwójnie 
ślepą próbą i kontrolowanym PLACEBO zbadano potencjał   
codziennego spożywania HE u osób z rozpoznaniem AD.  
W badaniu wykorzystano kompleksową listę ocen neuro-
psychologicznych do oceny objawów behawioralnych, funk-
cji poznawczych oraz autonomii funkcjonalnej. W grupie 
otrzymującej interwencję wykazano zmniejszenie objawów 
neuropsychiatrycznych, takich jak pobudzenie, depresja          
i lęk. Spożycie HE spowodowało również poprawę uwagi, 
pamięci, języka i zdolności wizualnych. Ponadto odnoto-
wano utrzymanie lub poprawę stanu poznawczego w po-
równaniu z grupą PLACEBO, potencjalnie łagodząc spadek 
funkcji poznawczych. Wreszcie, obserwowano niższy po-
ziom zależności i poprawę zdolności uczestników do samo-
dzielnego wykonywania codziennych zadań. Wyniki dostar- 
czają wstępnych, ale zachęcających dowodów na potencjał 
HE do wywierania korzytnego wpływu zarówno na objawy 
behawioralne, jak i poznawcze u osób z łagodną postacią 
choroby Alzheimera. W innym badaniu klinicznym zbadano 
wpływ HE na samopoczucie psychiczne i objawy meno-
pauzy. Uczestnicy zostali ocenieni przy użyciu kilku spraw-
dzonych narzędzi diagnozujących zdrowie psychiczne. 
Osoby przyjmujące HE uzyskały znaczące zmniejszenie         
objawów, związanych z depresją i lękiem, poprzez promo-
wanie neurogenezy hipokampa, która jak wykazano jest 
skorelowana z poprawą zachowania i emocji. Ponadto spo-
życie HE prowadzi do modulacji receptorów serotoniny,      
co przyczynia się do obserwowanych efektów przeciwlęko-
wych i przeciwdepresyjnych.  
 
TRANSFER MIKROBIOTY JELITOWEJ  
Inwazyjną metodą modyfikacji składu mikrobioty jelitowej 
jest przeszczep lub transfer mikrobiomu jelitowego (FMT). 
Wyniki dotyczące skuteczności tej procedury są niejedno-
znaczne, ponieważ niektóre badania wskazują na korzystne 
efekty, a inne wykazują jej nieskuteczność. Obecna skutecz-
ność zastosowania klinicznego zależy w dużej mierze od in-
dywidualnych różnic między pacjentami oraz od dawki, 
metody podania, składu i charakteru materiału dawcy. 
Jednak FMT pozostaje realną opcją w leczeniu chorób prze-
wlekłych, zwłaszcza w przypadku braku innych skutecz-
nych metod leczenia. Utrzymanie dynamicznej równowagi 
mikroorganizmów jelitowych poprzez dostosowanie diety, 
w połączeniu z terapią poznawczo-behawioralną, pozostaje 
najlepszym sposobem leczenia skutków stresu.  
 

PODSUMOWANIE  
 
Zgromadzone dotychczas materiały badawcze świadczą,     
że modyfikowanie mikrobioty może istotnie wspomagać 
efekty terapeutyczne niektórych leków psychotropowych. 
Jednocześnie same psychofarmaceutyki, poprzez wpływ na 
skład mikrobioty jelitowej, mogą warunkować skuteczność 
własnego działania. Istnieje wiele dowodów potwierdzają-
cych, że osoby zmagające się z zaburzeniami psychicznymi 
posiadają specyficzny profil mikrobioty jelitowej. Takie         
obserwacje pozwalają na sformułowanie hipotezy o ścisłej 
korelacji między stanem psychicznym a składem mikroorga-
nizmów w jelitach. Ten innowacyjny obszar badawczy stwa-
rza perspektywy na skuteczniejsze wsparcie pacjentów 
psychiatrycznych, w tym osób, które dotychczas wykazy-
wały oporność na standardowe leczenie farmakologiczne. 
Ponadto, dzięki zwiększeniu efektywności leku, możliwe 
staje się zredukowanie jego dawki, co bezpośrednio ograni-
cza ryzyko wystąpienia objawów niepożądanych. 

Znaczenie mikrobioty jelitowej w przebiegu schorzeń psy-
chicznych jest obecnie bezdyskusyjne. SOFIA CUSSOTTO wraz 
ze współpracownikami wysunęła tezę, że zmiany w składzie 
mikrobioty wywoływane przez leki psychiatryczne nie po-
winny być postrzegane wyłącznie jako skutek uboczny, lecz 
jako istotny element ich mechanizmu działania, wymierzo-
nego w symptomy choroby. Co godne uwagi, badania          
wykazały, że stosowanie leków przeciwpsychotycznych         
o odmiennej strukturze chemicznej prowadziło do ukształ-
towania się u pacjentów bardzo zbliżonego wzorca mikro-
bioty jelitowej. Ze względu na fakt, iż naruszenie home- 
ostazy mikrobiologicznej może inicjować procesy zapalne 
oraz poważne zaburzenia metaboliczne, monitorowanie           
i stabilizacja mikrobioty wydają się niezbędnym, integral-
nym filarem nowoczesnej opieki psychiatrycznej. 
Konieczne są dalsze analizy naukowe, które pozwolą precy-
zyjnie określić, w jaki sposób mikrobiota jelitowa wpływa 
nie tylko na optymalizację działania farmakoterapii, ale 
także na poprawę kondycji psychicznej i ogólnego dobro-
stanu pacjentów jako samodzielny czynnik terapeutyczny. 
Analiza oddziaływania mikrobioty na genezę i przebieg 
schorzeń, a także na efektywność podejmowanej terapii,       
stanowi niezwykle perspektywiczny obszar medycyny per-
sonalizowanej. Choć jeszcze niedawno wykorzystanie pro-      
filowania mikrobioty jako narzędzia predykcyjnego w dobo-      
rze leków przeciwpsychotycznych wydawało się wizją       
odległą, obecny kierunek badań dąży do standaryzacji         
i walidacji jej roli jako markera skuteczności oraz bezpie-
czeństwa leczenia. Największe nadzieje wiąże się jednak           
z praktycznym zastosowaniem psychobiotyków. Jest to 
szczególnie istotne w opiece psychiatrycznej, ponieważ 
optymalny skład mikrobioty jelitowej może nie tylko mini-
malizować zaburzenia metaboliczne będące skutkiem 
ubocznym psychofarmakoterapii, ale także wzmacniać        
pożądane działanie leków, optymalizując cały proces lecze-
nia. 
Z kolei u osób, które nie wymagają przyjmowania leków, 
dbałość o ekosystem jelitowy może podnieść odporność na 
stres i sprzyjać stabilizacji nastroju, tworząc solidną bazę dla 
psychoterapii. Stabilność emocjonalna jest fundamentalnym 
celem w pracy z pacjentem, gdyż gwałtowne wahania na-
stroju są obciążające zarówno dla chorego, jak i jego bliskich, 
często stając się zarzewiem konfliktów generujących kolejne 
stresy i domykających mechanizm błędnego koła. Należy 
przy tym uwzględnić, że specyfika zaburzeń psychicznych 
często uniemożliwia pacjentom samodzielną i konsekwen- 
tną modyfikację stylu życia czy nawyków żywieniowych.     
W tej grupie suplementacja wydaje się zatem wsparciem nie-
zbędnym. 
Celowane wsparcie osi mózgowo-jelitowej poprzez poda-
wanie przebadanych szczepów bakteryjnych pozwala na 
realną poprawę zdrowia psychicznego. Na szczególną 
uwagę zasługują szczepy Lactobacillus helveticus Rosell-52 
oraz Bifidobacterium longum Rosell-175. Dowiedziono 
naukowo, że ich suplementacja obniża poziom kortyzolu, 
łagodzi dolegliwości gastryczne, stabilizuje nastrój oraz       
redukuje nasilenie lęku. Właściwości te sprawiają, że 
szczepy te stają się kluczowym czynnikiem wewnętrznym 
w modelu podatności na stres, ułatwiając pacjentom sku-
teczne zmaganie się z trudnościami. Tym samym modulacja 
mikrobioty powinna być postrzegana jako fundament        
nowoczesnej psychiatrii, dający szansę na osiągnięcie 
znacznie lepszych rezultatów terapeutycznych.  
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biologicznej, która wykazała, że profil genetyczny L. planta-
rum PL3 jest typowy dla bezpiecznych bakterii środowisko-
wych i probiotycznych. Z kolei analiza antiSMASH (ang. 
ANTIBIOTICS & SECONDARY METABOLITE ANALYSIS SHELL), 
umożliwiająca identyfikację klastrów genów odpowiedzial-
nych za syntezę metabolitów wtórnych, wykazała obecność 
trzech unikalnych klastrów: terpenoidowego – związanego 
z produkcją terpenów o działaniu antyoksydacyjnym i prze-
ciwbakteryjnym, cyclic-lactone-autoinducer – kodującego 
cząsteczki sygnałowe regulujące komunikację międzyko-
mórkową (ang. QUORUM SENSING) oraz T3PKS (ang. TYPE III 
POLYKETIDE SYNTHASE) – uczestniczącego w biosyntezie poli-
ketydów o potencjalnych właściwościach immunomodulu-
jących. Wreszcie narzędzie gutSMASH, analizujące szlaki 
metaboliczne mikroorganizmów jelitowych, ujawniło obec-
ność szlaków wspierających wytwarzanie krótkołańcucho-
wych kwasów tłuszczowych (ang. SHORT-CHAIN FATTY ACIDS, 
SCFA) – podstawowych metabolitów mikrobioty – które 
wzmacniają integralność bariery jelitowej i regulują homeo-
stazę całego organizmu, w tym mózgu. Mając dobre wspar-
cie ze strony mikrobioty i bariery jelitowej można oczekiwać, 
synergistycznego działania z ekstraktem z soplówki jeżowa-
tej (Hericium erinaceus), która wykazuje działanie usprawnia-
jące pracę układu nerwowego.  

MYKOBIOTYKI 
Bardzo ciekawą grupą preparatów są niedawno wprowa-
dzone na rynek mykobiotyki, składające się z połączenia    
probiotyków i ektsraktów grzybów prebiotycznych.  
Matrycą probiotyczną jest szczep Lactiplantibacillus plantarum 
PL3. Probiotyczne właściwości szczepu zostały określone na 
podstawie wielu badań doświadczalnych oraz szczegółowej 
i innowacyjnej analizy jego genomu. Wyniki badań do-
świadczalnych potwierdziły, że L. plantarum PL3 ma dużą 
oporność na niskie pH i działanie sztucznego soku żołądko-
wego, co potwierdza jego doskonałe przystosowanie do nie-
sprzyjających warunków panujących w przewodzie pokar- 
mowym. Bardzo pożądaną cechą tego szczepu są właściwo-
ści wpływające ochronnie na nabłonek przewodu pokarmo-
wego, znacząco obniżające ryzyko zasiedlenia tkanek przez 
mikroorganizmy patogenne (bakterie i drożdżaki) oraz         
poprawiające integralność bariery jelitowej (tzw. zmniejsze-
nie przepuszczalności jelit). 
Analiza genomu potwierdziła, że szczep jest bezpieczny,  
stabilny genetycznie i spełnia wymogi Europejskiego 
Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności (ang. EUROPEAN FOOD 
SAFETY AUTHORITY, EFSA) oraz ma geny chroniące przed  
stresem środowiskowym. Kopalnią informacji na temat    
jego właściwości jest analiza COG (ang. CLUSTERS OF ORTHO-
LOGOUS GROUPS), klasyfikująca geny według ich funkcji       
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