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OTYLOSC dotyka dzi$ ponad 800 milionéw ludzi na $wiecie i jej zasieg

wciaz rosnie, zwtlaszcza w krajach rozwijajacych sie. To choroba, ktéra

zwieksza ryzyko cukrzycy, nadcisnienia, zaburzen lipidowych czy choréb
serca nawet dwu-, trzykrotnie.

Z coraz wiekszej liczby badari  ma wzrosng¢ z okoto 50 milionéw
wynika, ze jej skutki nie ograniczaja obecnie do ponad 150 miliondéw
sie do metabolizmu - otytos¢, w 2050 roku. To ogromne obcigze-
zwitaszcza w wieku srednim, wigze nie dla systemu opieki zdrowotnej
sie takze z gorszg pamiecia, trudno-  idlarodzin. Zrozumienie, w jaki spo-
sciami z koncentracjg i podwyzszo- soOb otytos¢ przyczynia sie do po-
nym ryzykiem otepienia w pdzniej- gorszenia funkcji poznawczych,
szych latach zycia. otwiera droge do wczesniejszej pro-
Liczba 0sdb z demencjg na swiecie  filaktykiiskuteczniejszego leczenia.
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Otytos< jako czynnik ryzyka choréb wspétistniejacych
(w tym zaburzen funkcji poznawczych)

Cukrzyca typu 2

Nadcisnienie tetnicze

Choroby sercowo-naczyniowe

Dyslipidemia

Sttuszczenie watroby

Nowotwory

Sarkopenia

Zaburzenia poznawcze

obszar tego
opracowania

Ryc. 1. Otytos¢ zwieksza ryzyko wielu choréb przewlektych — w tym, coraz wyrazniej udokumentowanego, ryzyka zaburzer funkcji poznawczych
(opracowanie wtasne na podstawie Liu K, Liu S, Wang D, Qiao H. Obesity-induced cognitive impairment: Underlying mechanisms and thera-

peutic prospects. Metabolism Open 2026;29:100444).

CO WYNIKA Z BADAN: OTYEOSC I SPRAWNOSC UMYSEU

Otylos¢ w wieku srednim wiaze sie z czestszym wystepo-
waniem probleméw z koncentracja, pogorszeniem pamieci
zardwno roboczej, jak i epizodycznej, spowolnieniem my-
$lenia, a takze z wigkszym ryzykiem depres;ji i leku. Osoby
z otyloscia w tym okresie zycia majg o 20-40% wieksze
szanse na wystgpienie tagodnych zaburzen poznawczych
(MILD COGNITIVE IMPAIRMENT — MCI) lub demencji w przyszio-
Sci niz osoby o prawidlowej masie ciata — a ryzyko rosnie
tym bardziej, im dluzej utrzymuje sie otytosc.

Co ciekawe, zaleznos¢ miedzy wskaznikiem masy ciata
(BMI) a ryzykiem zaburzen poznawczych nie jest prosto-
liniowa — ma ksztatt odwrdconej litery J lub U. Najnizsze
ryzyko obserwuje si¢ przy prawidlowej masie ciala,
natomiast zarowno niedowaga (BMI < 18,5), jak i otytos¢
(BMI > 30) wiaza sie z jego wzrostem. Inaczej jest w przy-
padku otytosci brzusznej — tu zaleznos¢ jest prosta: im wiek-
szy obwdd talii czy wyzszy stosunek talii do bioder (WHR),
tym gorsze wyniki testow poznawczych, bez wyraznego
progu ochronnego.

Zaskakujaco, u o0sob starszych obserwuje sie czasem
odwrotna zaleznos¢, tzw. ,, paradoks otylosci” — w tej grupie
wiekowej nadwaga bywa zwigzana z nizszym ryzykiem
zaburzen poznawczych, co moze wynikac¢ ze specyfiki tej
populacji (np. utraty masy ciata jako wczesnego objawu
choroby neurodegeneracyjnej), a nie z ochronnego dziatania
tkanki ttuszczowej. Efekt otylo$ci brzusznej jest przy tym
silniejszy u kobiet niz u mezczyzn, co faczy sie z réznicami
w metabolizmie estrogendw i rozmieszczeniu tkanki ttusz-
czowej.

Objawy poznawcze | emocjonalne czesciej obserwowane
przy otylosci w wieku Srednim

Trudnosci Zaburzenia Wolniejsze

myslenie

z koncentracja pamieci

Gorsze Obnitony
funkcje wykonawcze nastrej

Ryc. 2. Objawy poznawcze i emocjonalne czesciej obserwowane
u 0s6b z otytoscia w wieku Srednim (opracowanie wtasne).

JAK OTYLOSC ,,DOCIERA” DO MOZGU — MECHANIZMY

PRZEWLEKLE ZAPALENIE I NEUROZAPALENIE

Tkanka ttuszczowa w otytosci nie jest biernym magazynem
energii — wydziela substancje prozapalne (m.in. IL-1p3, IL-18,
TNE-a), ktore utrzymuja w organizmie fagodny, przewlekly
stan zapalny. Te sygnaty moga dociera¢ do mézgu poprzez
bariere krew-mozg, nerw bledny lub aktywacje komorek
odpornosciowych, wywolujac neurozapalenie — aktywacje
mikrogleju i astrocytéw. Najbardziej narazone sa podwzgo-
rze (regulujace apetyt i metabolizm) oraz hipokamp, klu-
czowy dla pamieci i uczenia sie. Powstaje przy tym btedne
koto: stan zapalny nasila zaburzenia metaboliczne, a te
z kolei podtrzymuja zapalenie.
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ZABURZONA MIKROBIOTA JELITOWA 1 OS JELITO-MOZG

U o0séb z otytoscia zmienia sie sktad oraz funkcje bakterii
jelitowych, co okresla si¢ mianem dysbiozy. Skutkuje to za-
burzeniami w wytwarzaniu krétkotancuchowych kwaséw
ttuszczowych (SCFA, np. maslan), ktére w warunkach pra-
widlowych chronia neurony i wspieraja pamie¢. Dodatkowo
zaburzona bariera jelitowa staje si¢ bardziej przepuszczalna,
co utatwia przenikanie do krwi lipopolisacharydu (LPS) —
endotoksyny bakteryjnej nasilajacej zapalenie ogoélnoustro-
jowe oraz insulinoopornos¢ i docierajacej az do hipokampa.
W badaniach na zwierzetach wykazano, ze przywrocenie
prawidlowej mikrobioty (np. poprzez podanie wybranych
szczepOw bakterii) moze tagodzi¢ zwiazane z otyltoscia
zaburzenia pamieci i leku.

Z ABURZENIA METABOLICZNE I NACZYNIOWE

Przewlekty stres metaboliczny nasila wydzielanie kortyzolu
poprzez nadaktywnos¢ osi podwzgdrze-przysadka-nadner-
cza. Zwiekszona ilo$¢ kortyzolu bezposrednio uposledza
funkcjonowanie hipokampa i kory przedczotowej — struktur
odpowiedzialnych za pamie¢ wzrokowo-przestrzenng i fun-
kcje wykonawcze. Zespdét metaboliczny (otylos¢ + zaburze-
nia lipidowe + insulinoopornos¢ + nadcisnienie tetnicze) do-
datkowo uszkadza drobne naczynia mézgowe i istote biata,
co objawia si¢ na obrazowaniu jako tzw. hiperintensywnosci
istoty bialej — wczesny marker ryzyka demencji.

ZABURZENIA ADIPOKIN

Leptyna i adiponektyna — hormony wydzielane przez
tkanke tluszczowq — w warunkach zdrowia chronia synapsy
i wspieraja pamie¢. W otylosci ich wzajemna regulacja sie
zaburza: dochodzi do zjawiska opornosci na leptyne, a nie-
prawidtowosci w tym zakresie moga sprzyja¢ odktadaniu
sie B-amyloidu w modzgu i nasila¢ fosforylacje biatka tau —
procesy typowe dla choroby Alzheimera. Na poziomie me-
tabolicznym zaburzenia te prowadza do nieprawidtowego
metabolizmu glukozy i lipidow, co powoduje insulinoopor-
nos¢ i dysfunkcje mitochondriéw w médzgu, a nastepnie
sprzyja procesowi patologicznemu zaburzen funkcji poz-
nawczych.

STRES OKSYDACYJNY I DYSFUNKCJA MITOCHONDRIOW
Nadmiar tkanki ttuszczowej sprzyja powstawaniu reaktyw-
nych form tlenu, ktére uszkadzaja mitochondria neuronéw.
Gorzej dzialajgce mitochondria to mniej energii dla komodrek
nerwowych i nasilenie stresu oksydacyjnego — kolejne
btedne koto, ktdre ostabia plastycznos¢ synaptyczna, szcze-
golnie w hipokampie i korze przedczotowe;.
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Ryc. 3. Gtéwne mechanizmy taczace otytos¢ z pogorszeniem funkcji poznawczych
- uproszczony schemat (opracowanie wtasne na podstawie Liu K, Liu S, Wang D,
Qiao H. Obesity-induced cognitive impairment: Underlying mechanisms and the-
rapeutic prospects. Metabolism Open 2026;29:100444).
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KOGO DOTYCZY TO NAJBARDZIE]? CZYNNIKI GENETYCZNE
I CHOROBY WSPOLISTNIEJACE

Zaburzenia poznawcze nie rozwing si¢ w takim samym
stopniu u kazdej osoby z otytoscia. Nosiciele wariantu genu
APOE &4 (znanego czynnika ryzyka choroby Alzheimera)
sg bardziej podatni na negatywny wplyw otylosci na mozg
— wykazuja silniejsze uszkodzenia synaps i zaburzenia prze-
plywu krwi w mézgu, gdy wspdtistnieje u nich nadmierna
masa ciata. Takze warianty gendw zwigzanych z regulacja
apetytu i masy ciata (np. FTO, MC4R) wiaza sie jednoczesnie
z podwyzszonym BMI i szybszym pogorszeniem funkcji
poznawczych — co sugeruje wspolne podtoze genetyczne
obu zjawisk.

Istotne znaczenie maja tez choroby wspotistniejace. Gdy oty-
os¢ taczy sie z cukrzyca typu 2, ryzyko zaburzen pamieci
i mowy rosnie wyraznie — otytos¢ brzuszna razem z cuk-
rzyca zwiekszaja ryzyko zaburzen poznawczych nawet 2,4
-2,5-krotnie. Dodanie nadci$nienia tetniczego do tego
zestawu pogtlebia problemy z uwaga, pamigcia odroczona
i funkcjami wykonawczymi. U oséb starszych z kilkoma
czynnikami ryzyka jednoczesnie, tempo pogarszania sie
funkcji poznawczych bywa nawet o 30% szybsze niz przy
pojedynczym czynniku ryzyka.

CO MOZNA ZROBIC? MOZLIWOSCI LECZENIA
I PROFILAKTYKI

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE I CHIRURGIA

Dziatanie neuroprotekcyjne oraz poprawiajace funkcje
poznawcze agonistow receptora GLP-1 oraz podwdjnego
agonisty receptora GLP-1 i GIP jest przedmiotem zaintere-
sowania badaczy i istnieje juz duzo danych przedklinicz-
nych oraz klinicznych potwierdzajacych dzialanie tych
lekéw. Podobne efekty przynosi chirurgia bariatryczna. Jed-
nakze metody te wykraczajg poza zakres tego artykulu i s
domena wyspegjalizowanych osrodkéw klinicznych. Dla-
tego ponizej przedstawione zostana metody wsparcia
funkcji poznawczych, ktére pacjenci moga zastosowac
samodzielnie.

ZMIANA STYLU ZYCIA

Rzucenie palenia, umiarkowane spozycie alkoholu i regu-
larna aktywnos¢ fizyczna wykazuja niezalezny, ochronny
wplyw na funkcje poznawcze. Regularny wysitek fizyczny
poprawia wskazniki metaboliczne, zwieksza przeptyw krwi
w moézgu i wspiera neuroplastycznosc. Potaczenie diety
srodziemnomorskiej (bogatej w oliwe z oliwek, orzechy,
ttuste ryby morskie) z regularnym wysitkiem aerobowym
daje efekt synergiczny — poprawia pamig¢, funkcje wyko-
nawcze i ogolng sprawnos¢ poznawcza, a efekt ten moze
utrzymywac sie jeszcze przez pdt roku po zakonczeniu
interwengji. Co wazne, nawet u 0sob z genetyczna predys-
pozydja do otytosci zdrowy styl zycia (brak palenia, umiar-
kowane picie alkoholu, regularny ruch) obniza ryzyko
zaburzen poznawczych o 34-53%.

PSYCHOBIOTYKI

WPROWADZENIE KLINICZNE: ,WIEM, ALE NIE POTRAFIE”

W codziennej praktyce klinicznej pacjenci z otytoscig bardzo
czesto prezentujg spdjny i powtarzalny obraz: posiadaja
adekwatna wiedze na temat zasad zdrowego zywienia i
stylu zycia, rozumieja konsekwencje zdrowotne nadmiernej
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masy ciata, a mimo to nie sa w stanie trwale wdrozy¢ zalecen
terapeutycznych. Proby redukcji masy ciata sa podej-
mowane wielokrotnie, jednak ich efekty okazuja sie krotko-
trwate lub nieskuteczne.

To zjawisko bywa blednie interpretowane jako brak moty-
wagdji, dyscypliny lub zaangazowania pacjenta. Tymczasem
obserwowany rozdzwiek pomiedzy wiedza a dziataniem
wskazuje raczej na zaburzenia mechanizméw samoregulacji
niz na deficyt poznawczy w zakresie informacji zdrowot-
nych. Klasyczny model racjonalnego podejmowania decyzji,
oparty na zalozeniu, ze wiedza automatycznie przektada sie
na zmiang zachowania, nie znajduje w tej grupie pacjentéw
potwierdzenia klinicznego.

Coraz wiecej danych wskazuje, ze w otylosci istotna role od-
grywaja czynniki neuropsychologiczne, w tym funkcjono-
wanie systeméw odpowiedzialnych za kontrole impulsow,
planowanie, regulacje emocji oraz utrzymanie zachowan
ukierunkowanych na cel. Brak trwatej zmiany nie jest zatem
wyrazem niecheci pacjenta do leczenia, lecz odzwierciedle-
niem ograniczen funkcjonalnych mézgu, funkcjonujacego
w warunkach przewlektego obcigzenia.

Takie ujecie przesuwa punkt ciezkosci z oceny postaw
pacjenta na analize warunkéw neurobiologicznych, niezbed-
nych do skutecznej i dtugoterminowej zmiany zachowania
zdrowotnego.

MOZG PACJENTA Z OTYLOSCIA: SRODOWISKO CHRONICZNEGO
PRZECIAZENIA

U wielu pacjentow z otyloscia funkcjonowanie moézgu
odbywa sie w warunkach przewleklego przecigzenia adap-
tacyjnego, w ktorym dominuja mechanizmy krotkotermino-
wej regulacji napiecia, a nie procesy sprzyjajace planowaniu
i trwalej zmianie zachowania. Przecigzenie to ma charakter
wielowymiarowy i obejmuje zaréwno komponent biolo-
giczny, jak i psychologiczny.

Otylos¢ jako choroba przewlekta wigze si¢ z dlugotrwatym
stresem somatycznym oraz stalg konieczno$cia podejmowa-
nia decyzji zdrowotnych, ktére wymagaja wysokiego zaan-
gazowania poznawczego. Rdéwnolegle pacjenci czesto
doswiadczaja stresu psychologicznego, zwigzanego z wie-
lokrotnymi niepowodzeniami terapeutycznymi, presja oto-
czenia oraz spoteczng stygmatyzacja. Negatywne komu-
nikaty — zaréwno zewnetrzne, jak i wewnetrzne — sprzyjaja
obnizeniu samooceny oraz rozwojowi autoagresji poznaw-
czej, prowadzac do utrwalonego poczucia nieskutecznosci.
W tym kontekscie obserwuje si¢ charakterystyczny, powta-
rzalny mechanizm kliniczny: niepowodzenie w realizacji
zalecent = narastajace poczucie wstydu i winy = wzrost
napiecia emocjonalnego = impulsywne jedzenie jako forma
kroétkoterminowej regulacji emocji. Zachowanie zywieniowe
przestaje petni¢ funkcje zwiazang z gtodem fizjologicznym
czy planem terapeutycznym, a staje si¢ narzedziem redukgji
stresu i dyskomfortu psychicznego, napedzajac btedne koto...
Kluczowe znaczenie ma fakt, ze mdzg funkcjonujacy w wa-
runkach przewleklego stresu dziala w trybie adaptacji do
biezacego obcigzenia. W takim stanie priorytetem staje sie
szybka regulacja napiecia, a nie realizacja celéw dtugofalo-
wych wymagajacych kontroli impulséw, elastycznosci poz-
nawczej i utrzymania uwagi na odroczonych korzysciach
zdrowotnych.

Mozg w chronicznym stresie nie podejmuje racjonalnych,
diugoterminowych decyzji — jego nadrzednym celem jest
stabilizacja emocjonalna i redukcja napiecia.

To ujecie pozwala lepiej zrozumie¢, dlaczego klasyczne in-
terwencje oparte wylacznie na zaleceniach behawioralnych

2 7

czesto okazuja sie niewystarczajace w tej grupie pacjentow,
jesli nie uwzgledniaja neuropsychologicznego kontekstu ich
funkcjonowania.

INSULINOOPORNOSC JAKO PROBLEM MOZGOWY, NIE WYLACZNIE
METABOLICZNY

Z perspektywy neurobiologicznej insulinoopornos¢ moze
prowadzi¢ do stanu funkcjonalnego niedozywienia neuro-
now. Pomimo prawidtowej lub podwyzszonej dostepnosci
substratow energetycznych w krazeniu obwodowym, syg-
nat insulinowy w osrodkowym uktadzie nerwowym jest
ostabiony, co zaburza efektywne wykorzystanie energii na
poziomie komdrkowym. Neurony, szczegolnie w obszarach
odpowiedzialnych za kontrole poznawcza i regulacje zacho-
wania, funkcjonujg w warunkach obnizonej wydolnosci me-
tabolicznej.

Stan ten nie prowadzi do ostrego deficytu energetycznego,
lecz skutkuje przewlektym obnizeniem efektywnosci proce-
sOw wymagajacych wysokiego zapotrzebowania energe-
tycznego, takich jak utrzymanie uwagi, pamie¢ robocza,
hamowanie reakcji impulsywnych oraz elastyczne przeta-
czanie strategii poznawczych. W konsekwencji mézg pa-
cjenta z otyloscia i insulinoopornoscia jest mniej zdolny do
podtrzymywania wysitku poznawczego niezbednego do
konsekwentnego realizowania zalecen terapeutycznych.

W praktyce klinicznej oznacza to, ze zalecenia dietetyczne
i behawioralne trafiaja do mdzgu, ktéry nie dysponuje
wystarczajacymi zasobami wykonawczymi, aby je konsek-
wentnie wdrozy¢. Nieskuteczno$¢ interwengji nie wynika
wowczas z braku zrozumienia czy oporu pacjenta, lecz
z ograniczen funkcjonalnych systemdéw poznawczych, ktore
sg niezbedne do trwatej zmiany zachowania.

FUNKCJE POZNAWCZE I WYKONAWCZE JAKO WARUNEK TRWALE]
ZMIANY ZACHOWANIA

Trwata zmiana zachowan zdrowotnych wymaga sprawnego
funkcjonowania zaréwno podstawowych funkcji poznaw-
czych, jak i bardziej ztozonych funkcji wykonawczych. Pro-
cesy te umozliwiaja analize informacji, planowanie dziatan,
monitorowanie wlasnych zachowan oraz hamowanie reakgji
impulsywnych, stanowiac neuropsychologiczny fundament
samoregulagji.

U pacjentow z otyloscia obserwuje si¢ zaburzenia w zakresie
kilku kluczowych domen poznawczych, w tym pamieci
roboczej, uwagi oraz elastycznosci poznawczej. Ogranicze-
nia te wplywaja na zdolnos¢ do przetwarzania informacji
zwigzanych z zaleceniami terapeutycznymi, utrzymywania
celu w polu uwagi oraz dostosowywania zachowania do
zmieniajacych sie warunkéw. Na tym tle szczegdlnego zna-
czenia nabieraja funkcje wykonawcze, odpowiadajace za ini-
cjowanie i podtrzymywanie dziataii ukierunkowanych na
dtugoterminowy cel zdrowotny.

Z perspektywy klinicznej funkcje wykonawcze petnia role
mechanizmu taczacego wiedze z dziataniem. Ich ostabienie
prowadzi do sytuacji, w ktorej pacjent rozumie zasadnosé
zalecen, jednak nie jest w stanie konsekwentnie ich realizo-
wac. Dotyczy to zwlaszcza zachowan wymagajacych odra-
czania gratyfikacji, planowania positkéw, swiadomego
reagowania na sygnaly emocjonalne oraz przerywania
automatycznych wzorcow jedzenia.

Istotne jest, ze funkcje poznawcze, zwlaszcza funkcje wyko-
nawcze, nalezg do procesow szczegdlnie podatnych na
negatywny wptyw przewlektego stresu i obcigzenia meta-
bolicznego. Ostabienie zdolnosci do planowania, hamowa-
nia reakcji oraz monitorowania wtasnego zachowania
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prowadzi do przewagi automatycznych, nawykowych reak-
¢ji nad swiadoma kontrola, co sprzyja impulsywnemu jedze-
niu i utrudnia trwata zmiane zachowan zdrowotnych. Takie
ujecie pozwala lepiej zrozumie¢, dlaczego interwencje
oparte wylacznie na zaleceniach behawioralnych czesto
okazuja si¢ niewystarczajace. Skuteczna i trwata zmiana wy-
maga uwzglednienia stanu funkgji poznawczych i wyko-
nawczych pacjenta jako kluczowego czynnika, determi-
nujacego zdolnos¢ do wdrazania zalecen terapeutycznych.

POCZUCIE SPRAWCZOSCI I KONSEKWENCJE WIELOKROTNYCH
NIEPOWODZEN TERAPEUTYCZNYCH

Wielokrotne, nieskuteczne proby redukcji masy ciata pro-
wadza u pacgjentdw z otytoscia do stopniowego obnizenia
poczucia sprawczosci. Doswiadczenie, w ktorym podej-
mowane dziatania nie przynosza oczekiwanych efektow
mimo wysilku i zaangazowania, ostabia przekonanie o wtas-
nym wplywie na przebieg leczenia.

Z klinicznego punktu widzenia mechanizm ten przypomina
zjawisko wyuczonej bezradnosci. Pacjent, posiadajac wiedze
i motywacje, przestaje wierzy¢ w skutecznos¢ kolejnych
interwengji, co skutkuje ograniczeniem aktywnego zaanga-
zowania lub rezygnacja z podejmowania préb zmiany.
Obnizone poczucie sprawczosci ma bezposrednie konsek-
wencje dla funkcjonowania poznawczego i behawioralnego.
Utrudnia inicjowanie dziatani, podtrzymywanie wysitku
oraz elastyczne reagowanie na trudnosci pojawiajace sie¢ w
trakcie terapii. W praktyce klinicznej przektada si¢ to na
niska trwato$¢ zmiany i podatno$¢ na nawroty wczesniej-
szych wzorcéw zachowania.

Uwzglednienie tego mechanizmu ma istotne znaczenie dla
skutecznosci leczenia. Bez odbudowy poczucia sprawczosci
oraz zmniejszenia obcigzenia emocjonalnego nawet najlepiej
zaplanowane interwencje behawioralne pozostaja trudne do
utrzymania w dluzszej perspektywie.

OS JELITA-MOZG JAKO REGULATOR STRESU I FUNKCJI POZNAWCZYCH
Coraz wigcej danych wskazuje, ze 0§ jelita-mozg odgrywa
istotng role w regulacji procesow neuropsychologicznych
kluczowych dla zachowan zdrowotnych. Mikrobiota jeli-
towa uczestniczy miedzy innymi w modulacji reakcji stre-
sowej, funkcjonowania osi podwzgorze-przysadka- nadner-
cza oraz w regulacji neuroprzekaznictwa, wptywajac po-
$rednio na funkcje poznawcze i emocjonalne.

Zaburzenia rownowagi mikrobioty jelitowej wiaza sie ze zwie-
kszona reaktywnoscig stresowa, obnizong tolerancja na ob-
cigzenie emocjonalne oraz gorsza wydolnoscia procesow
poznawczych wymagajacych samokontroli i regulacji impul-
sow. W praktyce klinicznej oznacza to wigksza podatnos¢-
na zachowania reaktywne oraz trudnosci w utrzymaniu
strategii wymagajacych dlugoterminowego zaangazowania.
Istotne jest, ze 0§ jelita-mdzg stanowi dynamiczny system
sprzezen zwrotnych. Przewlekly stres i utrwalone zachowa-
nia zywieniowe moga poglebiac jej dysregulacje, co wtdrnie
nasila obciazenie poznawcze i emocjonalne. W ten sposob
powstaje mechanizm samopodtrzymujacy, w ktérym stres,
funkcjonowanie mézgu i zachowanie Zywieniowe wzajem-
nie si¢ wzmacniaja.

Z perspektywy leczenia otylosci oznacza to, ze regulacja
osi jelita-mdzg moze mie¢ znaczenie dla poprawy warun-
kéw neurobiologicznych niezbednych do wdrazania i utrzy-
mywania zmiany zachowania. Oddzialywanie na ten
poziom nie zastepuje interwengji dietetycznych ani farma-
kologicznych, lecz moze stanowic¢ istotne uzupetnienie
leczenia skojarzonego, szczegdlnie w kontekscie redukcji
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stresu i poprawy funkcjonowania poznawczego.

PSYCHOBIOTYKI JAKO WSPARCIE ZDOLNOSCI DO REGULAC]I

I ZMIANY ZACHOWANIA

W kontekscie opisanych mechanizméw neuropsychologicz-
nych i stresowych coraz wigksze znaczenie przypisuje si¢
psychobiotykom jako elementowi wspierajacemu funkcjo-
nowanie osi jelita-moézg. Ich potencjalna rola w leczeniu
otylosci nie polega na bezposrednim wplywie na mase ciata,
lecz na modulagji proceséw regulacyjnych, ktére warunkuja
zdolno$¢ pacjenta do wdrazania i utrzymywania zmiany
zachowania.

Dostepne badania wskazuja, ze wybrane szczepy psycho-
biotyczne moga wplywac na obnizenie reaktywnosci streso-
wej, poprawe regulacji emocji oraz wspiera¢ funkcje
poznawcze i wykonawcze, w szczegolnosci w zakresie kon-
troli impulséw, tolerangji frustracji oraz podtrzymywania
wysitku poznawczego. Oddzialywanie to ma szczegoélne
znaczenie u pacjentow z otytoscia, u ktérych przewlekty
stres, obcigzenie poznawcze oraz zaburzenia osi jelita-mozg
ograniczajg skuteczno$¢ standardowych interwencji beha-
wioralnych.

W tym kontekscie preparaty takie jak SANPROBI® STRESS oraz
SANPROBI® BARRIER FORTE moga wspieraé regulacje stresu
oraz integralnos¢ bariery jelitowej. Modulacja mikrobioty
jelitowej sprzyja ograniczeniu sygnatéw stresowych i zapal-
nych docierajacych do osrodkowego uktadu nerwowego,
co moze poprawia¢ warunki neurobiologiczne niezbedne do
sprawnego funkcjonowania proceséw poznawczych.

Z perspektywy klinicznej oznacza to zwigkszenie tzw. goto-
wosci neurobiologicznej pacjenta do zmiany: poprawe zdol-
nosci do korzystania z zalecen dietetycznych, wieksza
odpornos¢ na przecigzenie emocjonalne oraz lepsze warunki
do utrzymania dtugofalowych strategii terapeutycznych.
Psychobiotyki nie zastepuja leczenia otytosci ani interwencji
endokrynologicznych, lecz moga wspomagac ich efektyw-
nos¢ poprzez poprawe funkgji poznawczych, regulacji emo-
¢ji oraz zdolnosci do utrzymywania trwatych zmian zacho-
wan zdrowotnych.

Takie ujecie pozwala na wlaczenie psychobiotykow w ramy
medycyny stylu zycia i podejscia interdyscyplinarnego
W sposob spdjny z aktualna wiedza naukowa oraz realiami
praktyki klinicznej.

WIELOZADANIOWE PROBIOTYKI WIELOSZCZEPOWE

METABOLIZM I MOZG — DWIE STRONY TEGO SAMEGO PROBLEMU
Otytos¢ i towarzyszaca jej insulinoopornos¢ od dawna koja-
rzone sa przede wszystkim z ryzykiem cukrzycy, choréb
serca czy stluszczenia watroby. Coraz wiecej badan poka-
zuje jednak, Ze te same zaburzenia metaboliczne maja swoje
odzwierciedlenie w mézgu — wpltywaja miedzy innymi na
pamie¢ robocza, koncentracje i zdolno$¢ podejmowania
racjonalnych decyzji, w tym decyzji zywieniowych. Po-
wstaje w ten sposob bledne koto: zaburzenia metaboliczne
pogarszaja funkcjonowanie moézgu odpowiedzialnego za sa-
mokontrole, co z kolei utrudnia zmiane stylu zycia i sprzyja
dalszemu postepowi otytosci.

Kluczowa role w tym mechanizmie odgrywa insulinoopor-
nos¢ — stan, w ktérym komorki organizmu (w tym neurony)
przestaja prawidlowo reagowac¢ na insuline. Insulinoopor-
nos¢ nie jest juz postrzegana wytacznie jako problem meta-
bolizmu glukozy — uznaje si¢ ja za jeden z gtéwnych mos-
tow taczacych otylo$¢ z przewleklym stanem zapalnym,
dysfunkcja naczynn moézgowych i pogorszeniem funkgji
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poznawczych, w tym zwigkszonym ryzykiem demengji.

W tym kontekscie coraz wigksze zainteresowanie budzi
suplementacja ukierunkowanymi probiotykami wieloszcze-
powymi. Ich dziatanie wykracza poza poprawe komfortu
trawiennego i obejmuje modulacje metabolizmu glukozy
oraz insuliny, a takze osi jelito-mdzg. Dzigki temu stanowia
obiecujaca strategie, wspomagajaca leczenie u 0sob ze wspot-
istniejacymi zaburzeniami metabolicznymi i poznawczymi.

WIELOZADANIOWY PROBIOTYK WIELOSZCZEPOWY

Probiotyk wieloszczepowy zawiera unikalng kompozycje
dziewieciu szczepdéw bakterii probiotycznych: Bifidobacte-
rium bifidum W23, Bifidobacterium lactis W51, Bifidobacterium
lactis W52, Lactobacillus acidophilus W37, Levilactobacillus bre-
vis W63, Lacticaseibacillus casei W56, Ligilactobacillus salivarius
W24 oraz Lactococcus lactis W19 i Lactococcus lactis W58;
dostepny jest w postaci saszetek oraz kapsutek, co pozwala
dopasowac forme do potrzeb i preferengji pacjenta.

Wybér konkretnych szczepoéw nie jest przypadkowy — ich
wiasciwosci probiotyczne potwierdzono zaréwno w bada-
niach eksperymentalnych, jak i klinicznych, a same szczepy
podlegaja rygorystycznej ocenie bezpieczenstwa, zgodnie
z zasadami kwalifikowanego domniemania bezpieczenstwa
(QPS) Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnoéci
(EFSA). Produkcja odbywa si¢ w kontrolowanych warun-
kach (temperatura, wilgotnos¢, bariery przed tlenem i wil-
gocia), a jako$¢ produktu weryfikowana jest przez
niezalezne krajowe jednostki naukowe. To istotne, poniewaz
- w przeciwienistwie do leku — suplement diety nie podlega
z urzedu tak rygorystycznej ocenie skutecznosci i bezpie-
czenstwa, dlatego wybor produktu opartego na udokumen-
towanych szczepach i solidnym zapleczu badawczym ma
praktyczne znaczenie kliniczne.

JAK PROBIOTYK WIELOSZCZEPOWY WPLYWA
NA INSULINOOPORNOSC
Mechanizm, dzieki ktéremu probiotyki moga poprawiac
wrazliwo$¢ na insuline, jest wieloetapowy i obejmuje kilka
réownolegle dziatajacych Sciezek:
47 poprawe wrazliwosci tkanek na insuling (redukcja
insulinoopornosci obwodowej),
£ poprawe wchlaniania i wykorzystania glukozy,
47 masilenie uczucia sytodci, sprzyjajace ograniczeniu
nadmiernego spozycia kalorii,
47 zmniejszenie liczby i objetoéci adipocytéw (komdrek
ttuszczowych),
47 zwigkszenie oksydadji (spalania) kwaséw thuszczo-
wych.
Dodatkowym, kluczowym elementem tego mechanizmu
jest wplyw probiotyku na bariere jelitowa i mikrobiote.
Odpowiednio dobrane szczepy zwiekszaja produkgje krot-
kotaricuchowych kwaséw ttuszczowych (SCFA, m.in. kwasu
octowego, mastowego i walerianowego), ktoére odzywiaja
nabtonek jelitowy i uszczelniajg bariere jelitowa, ogranicza-
jac przenikanie do krwi lipopolisacharydu (LPS) — bakteryj-
nej endotoksyny nasilajacej stan zapalny i pogtebiajacej
insulinoopornos¢. Efektem tego jest zmniejszenie stezenia
zonuliny (markera przepuszczalnosci jelitowej) oraz obni-
Zenie poziomu cytokin prozapalnych, takich jak TNF-at czy
IL-6, ktére w warunkach przewlekltego podwyzszenia
bezposrednio zaburzaja sygnalizacje insulinowq — zaréwno
w tkankach obwodowych, jak i w mézgu.

DOWODY KLINICZNE: EFEKTY METABOLICZNE
Skutecznos¢ probiotykéw wieloszczepowych potwierdzaja

%%

Od probiotyku do
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Ryc. 4. Uproszczony schemat mechanizmu: od probiotyku wielo-
szczepowego, poprzez poprawe insulinowrazliwosci i redukcje
stanu zapalnego, do ochrony funkcji poznawczych (opracowanie
wiasne).
zarowno duze przeglady systematyczne z metaanalizami,
jak i badania z udziatem konkretnych grup pacjentow.
Metaanaliza obejmujaca 5 przegladow systematycznych i 18
metaanaliz (Sadeghi i wsp., 2024) wykazata, ze suplementa-
cja probiotykami wigze si¢ z istotnym statystycznie zmniej-
szeniem: BMI (o 0,30 kg/m?), masy tkanki tluszczowej
(0 0,86 kg), masy ciata (o 0,59 kg) oraz procentowej zawar-
tosci tkanki ttuszczowej (o0 0,78%) w poréwnaniu z placebo.
U pacjentéw z cukrzyca (Soltani i wsp., 2023) suplementacja
probiotykiem/synbiotykiem korzystnie wptywata na mase
ciata, a w badaniu 0séb poddawanych operacjom bariatrycz-
nym z powodu otylosci olbrzymiej wykazano dodatkowo
poprawe enzymdéw watrobowych (AST) oraz stezenia
triglicerydow, przy braku powaznych dziataii niepozada-
nych zwigzanych ze stosowaniem probiotyku.
Szczegodlnie bogaty zestaw danych dotyczy grupy kobiet po
menopauzie z otyloscia — w serii badan (Szulinska i wsp.,
2018) wykazano, ze 12-tygodniowa suplementacja probio-
tykiem wieloszczepowym istotnie poprawiata: obwod talii,
mase tkanki ttuszczowej (w tym trzewnej), stezenie chole-
sterolu calkowitego i LDL, stezenie insuliny oraz wskaz-
nik insulinoopornosci HOMA-IR, a takze obnizata ci$nie-
nie skurczowe krwi i stezenie interleukiny-6.
U o0s6b z cukrzyca typu 2 (Sabico i wsp., 2019) 6-miesieczna
suplementacja wiazala si¢ ze zmniejszeniem stezenia LPS,
insuliny, wskaznika HOMA-IR, triglicerydéw i cholesterolu
catkowitego oraz wzrostem stezenia adiponektyny — hor-
monu tkanki ttuszczowej poprawiajacego wrazliwos¢ na
insuline. We wczesniejszym badaniu tej samej grupy (Sabico
i wsp., 2017) probiotyk poprawial takze wskaznik talia
—biodra (WHR) i sam wskaznik HOMA-IR.
U pacjentéw z cukrzyca typu 2 i nietolerancjg metforminy
(Nabrdalik i wsp., 2023) probiotyk wieloszczepowy istotnie
zmniejszat czestos¢ i nasilenie dziatan niepozadanych ze
strony przewodu pokarmowego (nudnosci, wzdecia, bol
brzucha, biegunka), poprawiajac subiektywna tolerancje
leczenia metforming —lekiem pierwszego rzutu w insulinoo-
pornosci i cukrzycy typu 2.
Badania mechanistyczne u kobiet po menopauzie z otytoscia
(Kaczmarczyk i wsp., 2022; Majewska i wsp., 2020) potwier-
dzily, ze interwencja probiotyczna zmienia wplyw mikro-
bioty na parametry biochemiczne i immunologiczne (m.in.
homocysteing, TNF-a, cholesterol LDL, catkowity status
antyoksydacyjny), natomiast analiza mediacyjna (Loniewski
i wsp., 2023) wykazata, ze wzrost stezenia SCFA w kale
- zwlaszcza kwasu walerianowego — tlumaczyt czes¢
obserwowanego zmniejszenia stezenia kwasu moczowego,
potwierdzajac, ze efekty metaboliczne probiotyku sa zapo-
$redniczone realng zmiang aktywnosci mikrobioty.
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Badanie z dodatkiem prebiotyku (Horvath i wsp., 2020)
u 0s6éb z cukrzyca typu 2 i BMI 30-40 kg/m? wykazato
poprawe obwodu bioder, obniZenie steZenia zonuliny w su-
rowicy (a wiec poprawe integralnosci bariery jelitowej) oraz
spadek stezenia lipoproteiny (a) — niezaleznego czynnika
ryzyka sercowo-naczyniowego.

INSULINOOPORNOSC JAKO POMOST MIEDZY METABOLIZMEM
A FUNKCJAMI POZNAWCZYMI

Dlaczego akurat insulinoopornosc¢ zastuguje na szczegolna
uwage w kontekscie funkcji poznawczych? Insulina nie
dziala wytacznie na watrobe, migsnie i tkanke ttuszczowa
— jej receptory znajduja sie takze w mozgu, zwtaszcza w hi-
pokampie i korze przedczotowej, strukturach kluczowych
dla pamieci, uczenia si¢ i funkcji wykonawczych. W warun-
kach przewlektej insulinoopornosci obwodowej dochodzi
z czasem do rozwoju tzw. mézgowej insulinoopornosci,
ktéra uposledza metabolizm energetyczny neuronéw, nasila
stres oksydacyjny i sprzyja odktadaniu si¢ patologicznych
biatek (w tym (-amyloidu), co wiaze si¢ z przyspieszonym
starzeniem si¢ moézgu i zwigkszonym ryzykiem otepienia.
Insulinoopornos¢ napedza takze przewlekte, niskonasilone
zapalenie ogdlnoustrojowe — podwyzszone stezenia TNF-a
iIL-6 obserwowane u 0s6éb z zaburzeniami metabolicznymi,
bezposrednio zaburzaja neuroprzekaznictwo i ostabiajg tzw.
odpornosé poznawcza (COGNITIVE RESILIENCE), czyli zdolnosé
mézgu do zachowania sprawnosci mimo obcigzenia stresem
czy niekorzystnymi bodzcami metabolicznymi. Poprawa
wskaznika HOMA-IR poprzez interwencje probiotyczna
moze wiec dziata¢ nie tylko na poziomie watroby czy tkanki
ttuszczowej, ale tez posrednio odciaza¢ mozg od czesci tego
metaboliczno-zapalnego obcigzenia.

TA SAMA KOMPOZYCJA SZCZEPOW JAKO ,,BUFOR” DLA FUNKCJI
POZNAWCZYCH

Interesujace jest to, ze kompozycja szczepdw wyzej opisa-
nego probiotyku wieloszczepowego byta badana réwniez
pod katem bezposredniego wptywu na funkcje poznawcze
i odporno$¢ na stres psychologiczny — niezaleznie od efek-
tow metabolicznych. Wyniki tych badan dobrze uzupetniaja
obraz korzysci u pacjentéw z zaburzeniami metabolicznymi,
u ktdrych stres i zaburzenia nastroju czesto wspdtistniejg
z insulinoopornoscia.

W badaniu Steenbergen i wsp. (2015) czterotygodniowa
suplementacja probiotykiem wieloszczepowym u zdrowych
0s6b zmniejszata reaktywnos$¢é poznawcza na obnizony
nastroj, ograniczajac dysfunkcyjne wzorce myslenia (rumi-
nacje, mysli agresywne).

Papalini i wsp. (2018) wykazali, Zze suplementacja popra-
wiata wydajno$¢ pamieci roboczej w trakcie ostrego stresu,
a badania neuroobrazowe ujawnily zmiany aktywnosci
w rejonach czotowych mézgu — doktadnie tych, ktére sa
szczegolnie podatne na negatywny wpltyw przewlektej
insulinoopornosci i stanu zapalnego.

Dantas i wsp. (2022) odnotowali zmniejszenie zachowan
ryzykownych i wzrost wyboréw zorientowanych na przy-
szto$¢, a Chahwan i wsp. (2019) — u pacjentow z depresjq —
zmniejszenie reaktywnos$ci poznawczej na bodzce emocjo-
nalne. Johnson i wsp. (2025) wykazali z kolei, ze juz po
dwoch tygodniach suplementacji zmniejszat si¢ negatywny
nastrdj, a osoby przyjmujace probiotyk tatwiej ignorowaty
odczucia dyskomfortu.

W jednym z badan (Bloemendaal i wsp., 2021) wykazano
nawet, ze stopien wzrostu liczebnosci okreslonej grupy
bakterii jelitowych (Ruminococcaceae) po suplementacji
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korelowat z lepsza ochrona pamieci roboczej przed nega-
tywnym wplywem stresu — niezaleznie od wieku, BMI czy
spozycia btonnika. To silny argument za tym, ze efekt poz-
nawczy nie jest przypadkowy, lecz rzeczywiscie zaposred-
niczony zmiang aktywnosci mikrobioty jelitowe;.

DLACZEGO TO POLACZENIE MA ZNACZENIE KLINICZNE
Zestawienie tych dwoch nurtow badan — metabolicznego
i poznawczego — pokazuje spdjny obraz: ten sam probiotyk
wieloszczepowy, poprzez zblizone mechanizmy (produkcja
SCFA, uszczelnienie bariery jelitowej, redukcja LPS i cytokin
prozapalnych, poprawa wrazliwosci na insuling), moze jed-
noczesnie oddzialywac na dwa pozornie odrebne obszary
zdrowia — metabolizm glukozy i funkcje poznawcze. Dla
pacjenta z otyloscia i insulinoopornoscia oznacza to poten-
cjalng podwojna korzysé: poprawe parametréw metabolicz-
nych (HOMA-IR, glikemia, profil lipidowy) idaca w parze
ze wsparciem pamieci roboczej, odpornosci na stres i zdol-
nosci do utrzymania zmiany zachowan zywieniowych — co
samo w sobie jest warunkiem powodzenia dtugotermino-
wego leczenia otylosci.

Warto przy tym pamieta¢, ze probiotyk wieloszczepowy jest
suplementem diety, a nie lekiem —nie zastepuje leczenia far-
makologicznego insulinoopornosci czy cukrzycy ani zbilan-
sowanej diety, lecz moze stanowi¢ racjonalne uzupetnienie
kompleksowego postepowania, zwlaszcza u pacjentow,
u ktérych wspotistnieja zaburzenia metaboliczne i pierwsze
objawy pogorszenia funkcji poznawczych, obnizonego
nastroju lub obnizonej odpornosci na stres.

MYKOBIOTYKI

CZYM SA MYKOBIOTYKI

Na rynku suplementéw diety pojawita sie w ostatnich latach
nowa kategoria preparatéw — mykobiotyki, faczace szczep
bakterii probiotycznych z ekstraktem grzyba o wtasciwo-
Sciach prebiotycznych, najczesciej soplowki jezowatej
(Hericium erinaceus, HE). Pomyst ten wpisuje sie w rosnace
zainteresowanie osig jelitowo-mdzgowa jako potencjalnym
celem interwencji wspierajacych funkcjonowanie poznaw-
cze i odpornos¢ na stres. W niniejszym opracowaniu przy-
gladamy si¢ dowodom naukowym stojacym za takim
polaczeniem, ze szczegdlnym uwzglednieniem jednego,
istotnego niuansu: wiele opisywanych w pismiennictwie
naukowym efektéw neurotroficznych soplowki przypisuje
sie zwigzkom zwanym erynacynami, ktére izolowano
przede wszystkim z grzybni (mycelium), a nie z owocnikéw
grzyba. Jezeli preparat zawiera ekstrakt z owocnikdw, nie
mozna automatycznie przenosi¢ na niego wynikdéw badan
dotyczacych erynacyn — potrzebne jest osobne uzasadnienie,
oparte na zwigzkach faktycznie obecnych w tej frakgji.

SOPLOWKA JEZOWATA — JEDEN GRZYB, ROZNE FRAKCJE, ROZNE
ZWIAZKI

Hericium erinaceus to jadalny grzyb stosowany od wiekéw
w medycynie chinskiej, obecnie intensywnie badany pod
wzgledem wiasciwosci neuroprotekcyjnych, przeciwzapal-
nych i przeciwnowotworowych. Systematyczny przeglad
Menon i wsp., opublikowany w 2025 roku w czasopi$mie
FRONTIERS IN NUTRITION, podsumowuje 26 badant — w tym
pie¢ randomizowanych badan kontrolowanych, pietnascie
badan laboratoryjnych oraz trzy badania pilotazowe
— dotyczacych korzysci i dziatari niepozadanych ekstraktow
otrzymanych z owocnikéw HE.

Kluczowe rozréznienie, o ktérym trzeba pamigtad, dotyczy
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pochodzenia bioaktywnych zwiazkéw. Erinacyny A, BiC
— diterpenoidy o silnym udokumentowanym dziataniu sty-
mulujacym synteze czynnika wzrostu nerwéw (NGF) — zos-
taly wyizolowane z grzybni HE, a nie z jej owocnikow.
Natomiast to wlasnie owocniki sa bogate w inng grupe
zwigzkéw: hericenony (zwiazki fenolowe) oraz polisacha-
rydy, w tym -glukany i heteropolisacharydy.

HERICENONY — ALTERNATYWNA DROGA DO STYMULAC]I
NEUROTROFIN

Hericenony, podobnie jak erinacyny, wykazuja in vitro zdol-
nos¢ do promowania syntezy NGF, a posrednio takze wply-
waja na poziom modzgowego czynnika neurotroficznego
(BDNF). W przegladzie Menon i wsp. grupy zwiazkow
— hericenony i erinacyny — s omawiane tacznie jako grupa
substancji neuroaktywnych zdolnych do przenikania przez
bariere krew-mdzg oraz wspierania plastycznosci synap-
tycznej i przezywalnosci neuronéw. NGF i BDNF odgrywaja
kluczowa role w uczeniu sig, konsolidacji pamieci oraz
utrzymaniu funkcji poznawczych, a ich niedobdr wiaze sie
z pogorszeniem sprawnosci poznawczej i zwiekszonym
ryzykiem zaburzen nastroju.

Warto podkresli¢, ze dowody na dziatanie hericenonow
pochodza gtéwnie z badan komdrkowych (in vitro) oraz
z analiz spektralnych i enzymatycznych — nie s to jeszcze
badania kliniczne oceniajace bezposrednio wptyw czystych
hericenonéw na funkgje poznawcze u ludzi. Mechanizm jest
wiec obiecujacy, ale wymaga dalszej weryfikacji klinicznej.

POLISACHARYDY I B-GLUKANY — DZIALANIE PRZEZ OS JELITOWO-
MOZGOWA

To wiasnie w tym obszarze dowody dla ekstraktu z owoc-
nikdw sa najbardziej bezposrednie. Owocniki HE zawieraja
duze ilosci nierozpuszczalnych w wodzie polisacharydow,
w tym (-glukanéw, ktére sa oporne na trawienie w gérnym
odcinku przewodu pokarmowego i docieraja w nienaruszo-
nym stanie do okreznicy, gdzie dziataja jako substrat fer-
mentacyjny dla korzystnej mikrobioty jelitowe;j.

W badaniu pilotazowym Xie i wsp. (2021) siedmiodniowa
suplementacja HE u zdrowych oséb dorostych doprowa-
dzita do istotnego wzrostu liczebnosci rodzajow bakterii
produkujacych krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe
(SCFA), takich jak Kineothrix alysoides, Gemmiger formicilis,
Fusicatenibacter saccharivorans, Eubacterium rectale i Faecalibac-
terium prausnitzii, przy jednoczesnym spadku liczebnosci
potengjalnie oportunistycznych bakterii (m.in. Streptococcus
thermophilus, Bacteroides caccae). Towarzyszyta temu ko-
rzystna zmiana parametréw biochemicznych — nizsze steze-
nia fosfatazy zasadowej, kwasu moczowego, kreatyniny
i LDL.

SCFA - zwlaszcza maslan — pelnia funkcje sygnatowa: moga
dociera¢ do moézgu przez bariere krew-mozg lub poprzez
nerw btedny, wptywa¢ na neurozapalenie, modulowac
ekspresje BDNF w obszarach mézgu odpowiedzialnych za
emocje i funkcje poznawcze, a takze hamowac deacetylazy
histonowe, co wplywa na procesy przeciwzapalne. Dodat-
kowo, zmiany mikrobioty wywotane przez polisacharydy
HE wiaza sie ze zmniejszong przepuszczalnoscia jelitowa,
co ogranicza przenikanie do krwiobiegu lipopolisachary-
dow — substangji silnie kojarzonych z neurozapaleniem,
depresja i lekiem.

%%

STRES, MIKROBIOTA I PODATNOSC NA DEKOMPENSACJE
PSYCHICZNA

Znaczenie tych mechanizmow staje sig jasniejsze w Swietle
modelu podatnosci na stres, szeroko opisywanego w litera-
turze psychologicznej. Zgodnie z tym modelem, o odporno-
Sci na stres decydujg zaréwno czynniki wewnetrzne (uwa-
runkowania genetyczne, parametry biologiczne, sklad
mikrobioty jelitowej), jak i czynniki buforujace o charakterze
psychospotecznym. Przewlekly stres prowadzi do aktywacji
osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza (HPA), wzrostu
wydzielania kortyzolu oraz zaburzen bariery jelitowej, ktd-
rym towarzyszy translokacja bakterii i stan zapalny jelit.
Mikrobiota jelitowa moduluje te procesy na kilka sposobow:
obniza przepuszczalno$¢ bariery jelitowej, tagodzi stan za-
palny, reguluje neuroprzekazniki (GABA, serotonina, dopa-
mina, noradrenalina) poprzez wptyw na BDNF, oraz
bezposrednio zmienia reaktywnosc osi HPA, zmniejszajac
wydzielanie kortykoliberyny (CRH) i kortykotropiny
(ACTH). Dlatego wspieranie réznorodnosci i funkcji mikro-
bioty — na przyklad poprzez dostarczanie substratéow pre-
biotycznych, takich jak p-glukany z owocnikéw HE — jest
racjonalnym, cho¢ posrednim sposobem oddziatywania na
odpornos¢ na stres, a w konsekwengji takze na sprawnos¢
poznawcza, ktora pod wplywem przewleklego stresu ulega
pogorszeniu.

KOMPONENT PROBIOTYCZNY: ROLA SZCZEPU BAKTERYJNEGO

W mykobiotykach ekstrakt grzyba laczony jest zazwyczaj
z zywym szczepem probiotycznym, np. Lactiplantibacillus
plantarum PL3. Wlasciwosci takiego szczepu okresla sie na
podstawie badan doswiadczalnych oraz analizy genomu —
istotne jest potwierdzenie opornosci na niskie pH i sok
zoladkowy, brak genéw opornosci na antybiotyki oraz
zgodno$¢ z wymogami Europejskiego Urzedu ds. Bezpie-
czetistwa Zywnosci (EFSA). Analizy tego typu (np. narze-
dzia antiSMASH czy gutSMASH) pozwalaja zidentyfikowad
klastry genéw odpowiedzialne za produkcje metabolitow
wtornych, w tym zwiazkéw wspierajacych integralnosé
bariery jelitowej i produkcje SCFA.

Mechanistycznie mozna oczekiwa¢ synergii: podczas gdy
polisacharydy z owocnikéw HE odzywiaja i selekcjonuja
korzystne bakterie jelitowe (efekt prebiotyczny), szczep pro-
biotyczny dodatkowo wzmacnia bariere jelitowaq i ogranicza
kolonizacje przez patogeny. Trzeba jednak wyraznie zazna-
czy¢, ze jest to hipoteza oparta na ztozeniu dwoch osobnych
linii dowodowych — nie ma opublikowanych badan klinicz-
nych oceniajacych bezposrednio polaczenie konkretnego
ekstraktu z owocnikéw HE z konkretnym szczepem probio-
tycznym pod katem funkgji poznawczych.

PODSUMOWANIE

Zastosowanie mykobiotyku laczacego probiotyk ze szcze-
pem Lactiplantibacillus plantarum PL3 i z ekstraktem z owoc-
nikéw soplowki jezowatej mozna uzasadnic, opierajac sie na
dziataniu polisacharydow (w tym B-glukandw), ktore jako
substraty prebiotyczne zwigkszajq liczebnos¢ bakterii pro-
duku- jacych SCFA, wzmacniajq bariere jelitowa i — poprzez
05 jelitowo-modzgowa — moga tagodzi¢ skutki przewleklego
stresu, posrednio wspierajac sprawnos¢ poznawcza.
Dowody kliniczne potwierdzajace bezposredni wptyw eks-
traktu zawierajacego polisacharydy z owocnikéw na pamieé
czy uwage sa jednak wstepne, niejednorodne i oparte na nie-
wielkich probach badawczych. Rzetelne, popularnonau-
kowe przedstawienie tego zagadnienia powinno zatem
prezentowa¢ mechanizm jako wiarygodny i cze$ciowo
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potwierdzony na poziomie mikrobioty jelitowej, przy jed-
noczesnym zaznaczeniu, ze twarde dowody na poprawe
funkcji poznawczych cztowieka wymagaja dalszych, wiek-
szych i dluzej trwajacych badan klinicznych.

GRUPY SZCZEGOLNE

Zwiazek otylosci z funkcjami poznawczymi rézni sie mie-
dzy grupami etnicznymi — u oséb rasy bialej wyzsze BMI
wiaze sie z wyrazniejszym pogorszeniem funkcji wykonaw-
czych i pamieci, podczas gdy u 0séb czarnoskorych zalez-
no$¢ ta bywa stabsza lub ma inny przebieg, co moze
wynika¢ z odmiennej czestosci zaburzen metabolicznych
w tej populagji.

Kobiety po menopauzie stanowia grupe szczegodlnego
ryzyka — gwaltowny spadek produkgji estrogenow nasila
naczyniowe uszkodzenia moézgu zwiazane z otyloscia,
a podwyzszony poziom hormonu folikulotropowego (FSH)
sprzyja odktadaniu sie ttuszczu trzewnego i zaburza prace
osi stresu. To sugeruje, ze interwencje podjete wczesnie
— w okresie okotomenopauzalnym — moga by¢ skuteczniej-
sze niz leczenie w pdzniejszym wieku.

Otytos$¢ w ciazy i po porodzie zwieksza tez ryzyko depresji
poporodowej, ktéra razem z zaburzeniami metabolicznymi
moze nasila¢ pogorszenie funkcji poznawczych. Kontrola
przyrostu masy ciata w cigzy oraz odpowiednia dieta (niski
indeks glikemiczny, kwasy omega-3) moga zmniejszy¢
ryzyko depresji poporodowej nawet o okoto 40%.

Otytosc i zaburzenia funkcji poznawczych sq ze sobg
scisle powigzane - tqczy je sie¢ mechanizméw obej-
mujgca przewlekte zapalenie, zaburzenia mikro-
bioty jelitowej, zaburzenia metaboliczne i naczy-
niowe oraz nieprawidtowq gospodarke hormonalng
tkanki ttuszczowej. Dobra wiadomosc jest taka, ze
interwencje — od zmiany stylu zycia, stosowania

udokumentowanej suplementacji przez leczenie
farmakologiczne, po chirurgie bariatryczng — mogq
skutecznie poprawiac funkcjonowanie poznawcze.
Kierunkiem na przysztosc jest opracowanie precyzyj-
nych, zindywidualizowanych strategii profilaktyki

i leczenia, uwzgledniajgcych m.in. profil genetyczny,
ptec i choroby wspdtistniejgce.
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