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OTYŁOŚĆ A ZABURZENIA 
FUNKCJI POZNAWCZYCH 

OTYŁOŚĆ dotyka dziś ponad 800 milionów ludzi na świecie i jej zasięg 
wciąż rośnie, zwłaszcza w krajach rozwijających się. To choroba, która 
zwiększa ryzyko cukrzycy, nadciśnienia, zaburzeń lipidowych czy chorób 

serca nawet dwu‐, trzykrotnie. 
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Jestes tym, co jesz

ZZ coraz większej liczby badań  
wynika, że jej skutki nie ograniczają 
się do metabolizmu – otyłość, 
zwłaszcza w wieku średnim, wiąże 
się także z gorszą pamięcią, trudno‐
ściami z koncentracją i podwyższo‐
nym ryzykiem otępienia w później‐ 
szych latach życia. 
Liczba osób z demencją na świecie 

ma wzrosnąć z około 50 milionów 
obecnie do ponad 150 milionów         
w 2050 roku. To ogromne obciąże‐
nie dla systemu opieki zdrowotnej         
i dla rodzin. Zrozumienie, w jaki spo‐
sób otyłość przyczynia się do po‐
gorszenia funkcji poznawczych, 
otwiera drogę do wcześniejszej pro‐
filaktyki i skuteczniejszego leczenia. 
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CO WYNIKA Z BADAŃ: OTYŁOŚĆ I SPRAWNOŚĆ UMYSŁU 
 
Otyłość w wieku średnim wiąże się z częstszym występo-
waniem problemów z koncentracją, pogorszeniem pamięci 
zarówno roboczej, jak i epizodycznej, spowolnieniem my-
ślenia, a także z większym ryzykiem depresji i lęku. Osoby 
z otyłością w tym okresie życia mają o 20–40% większe 
szanse na wystąpienie łagodnych zaburzeń poznawczych 
(MILD COGNITIVE IMPAIRMENT ‒ MCI) lub demencji w przyszło-
ści niż osoby o prawidłowej masie ciała – a ryzyko rośnie 
tym bardziej, im dłużej utrzymuje się otyłość. 
Co ciekawe, zależność między wskaźnikiem masy ciała 
(BMI) a ryzykiem zaburzeń poznawczych nie jest prosto-          
liniowa – ma kształt odwróconej litery J lub U. Najniższe       
ryzyko obserwuje się przy prawidłowej masie ciała,             
natomiast zarówno niedowaga (BMI < 18,5), jak i otyłość 
(BMI ≥ 30) wiążą się z jego wzrostem. Inaczej jest w przy-
padku otyłości brzusznej – tu zależność jest prosta: im więk-
szy obwód talii czy wyższy stosunek talii do bioder (WHR), 
tym gorsze wyniki testów poznawczych, bez wyraźnego 
progu ochronnego. 
Zaskakująco, u osób starszych obserwuje się czasem              
odwrotną zależność, tzw. „paradoks otyłości” – w tej grupie 
wiekowej nadwaga bywa związana z niższym ryzykiem       
zaburzeń poznawczych, co może wynikać ze specyfiki tej 
populacji (np. utraty masy ciała jako wczesnego objawu     
choroby neurodegeneracyjnej), a nie z ochronnego działania 
tkanki tłuszczowej. Efekt otyłości brzusznej jest przy tym     
silniejszy u kobiet niż u mężczyzn, co łączy się z różnicami 
w metabolizmie estrogenów i rozmieszczeniu tkanki tłusz-
czowej. 

JAK OTYŁOŚĆ „DOCIERA” DO MÓZGU – MECHANIZMY 
 
PRZEWLEKŁE ZAPALENIE I NEUROZAPALENIE 
Tkanka tłuszczowa w otyłości nie jest biernym magazynem 
energii – wydziela substancje prozapalne (m.in. IL-1β, IL-18, 
TNF-α), które utrzymują w organizmie łagodny, przewlekły 
stan zapalny. Te sygnały mogą docierać do mózgu poprzez 
barierę krew-mózg, nerw błędny lub aktywację komórek   
odpornościowych, wywołując neurozapalenie – aktywację 
mikrogleju i astrocytów. Najbardziej narażone są podwzgó-
rze (regulujące apetyt i metabolizm) oraz hipokamp, klu-
czowy dla pamięci i uczenia się. Powstaje przy tym błędne 
koło: stan zapalny nasila zaburzenia metaboliczne, a te           
z kolei podtrzymują zapalenie. 

Ryc. 1. Otyłość zwiększa ryzyko wielu chorób przewlekłych – w tym, coraz wyraźniej udokumentowanego, ryzyka zaburzeń funkcji poznawczych 
(opracowanie własne 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). 

Ryc. 2. Objawy poznawcze i emocjonalne częściej obserwowane 
u osób z otyłością w wieku średnim (opracowanie własne).

O
ty
ło
ść

 a
 z

ab
ur

ze
ni

a 
fu

nk
cj

i p
oz

na
w

cz
yc

h 
  I

go
r Ł

on
ie

w
sk

i, 
Ag

at
a 

M
is

er
a

Jestes tym, co jesz



 strona 9numer 7/2026

ZABURZONA MIKROBIOTA JELITOWA I OŚ JELITO-MÓZG 
U osób z otyłością zmienia się skład oraz funkcje bakterii         
jelitowych, co określa się mianem dysbiozy. Skutkuje to za-
burzeniami w wytwarzaniu krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych (SCFA, np. maślan), które w warunkach pra- 
widłowych chronią neurony i wspierają pamięć. Dodatkowo 
zaburzona bariera jelitowa staje się bardziej przepuszczalna, 
co ułatwia przenikanie do krwi lipopolisacharydu (LPS) – 
endotoksyny bakteryjnej nasilającej zapalenie ogólnoustro-
jowe oraz insulinooporność i docierającej aż do hipokampa. 
W badaniach na zwierzętach wykazano, że przywrócenie 
prawidłowej mikrobioty (np. poprzez podanie wybranych 
szczepów bakterii) może łagodzić związane z otyłością           
zaburzenia pamięci i lęku. 
 
ZABURZENIA METABOLICZNE I NACZYNIOWE 
Przewlekły stres metaboliczny nasila wydzielanie kortyzolu 
poprzez nadaktywność osi podwzgórze-przysadka-nadner-
cza. Zwiększona ilość kortyzolu bezpośrednio upośledza 
funkcjonowanie hipokampa i kory przedczołowej – struktur 
odpowiedzialnych za pamięć wzrokowo-przestrzenną  i fun- 
kcje wykonawcze. Zespół metaboliczny (otyłość + zaburze-
nia lipidowe + insulinooporność + nadciśnienie tętnicze) do-
datkowo uszkadza drobne naczynia mózgowe i istotę białą, 
co objawia się na obrazowaniu jako tzw. hiperintensywności 
istoty białej – wczesny marker ryzyka demencji. 
 
ZABURZENIA ADIPOKIN 
Leptyna i adiponektyna – hormony wydzielane przez 
tkankę tłuszczową – w warunkach zdrowia chronią synapsy 
i wspierają pamięć. W otyłości ich wzajemna regulacja się 
zaburza: dochodzi do zjawiska oporności na leptynę, a nie-
prawidłowości w tym zakresie mogą sprzyjać odkładaniu 
się β-amyloidu w mózgu i nasilać fosforylację białka tau – 
procesy typowe dla choroby Alzheimera. Na poziomie me-
tabolicznym zaburzenia te prowadzą do nieprawidłowego 
metabolizmu glukozy i lipidów, co powoduje insulinoopor-
ność i dysfunkcję mitochondriów w mózgu, a następnie 
sprzyja procesowi patologicznemu zaburzeń funkcji poz-
nawczych. 
 
STRES OKSYDACYJNY I DYSFUNKCJA MITOCHONDRIÓW 
Nadmiar tkanki tłuszczowej sprzyja powstawaniu reaktyw-
nych form tlenu, które uszkadzają mitochondria neuronów. 
Gorzej działające mitochondria to mniej energii dla komórek 
nerwowych i nasilenie stresu oksydacyjnego – kolejne 
błędne koło, które osłabia plastyczność synaptyczną, szcze-
gólnie w hipokampie i korze przedczołowej. 

  
KOGO DOTYCZY TO NAJBARDZIEJ? CZYNNIKI GENETYCZNE 
I CHOROBY WSPÓŁISTNIEJĄCE 
 
Zaburzenia poznawcze nie rozwiną się w takim samym 
stopniu u każdej osoby z otyłością. Nosiciele wariantu genu 
APOE ε4 (znanego czynnika ryzyka choroby Alzheimera) 
są bardziej podatni na negatywny wpływ otyłości na mózg 
– wykazują silniejsze uszkodzenia synaps i zaburzenia prze-
pływu krwi w mózgu, gdy współistnieje u nich nadmierna 
masa ciała. Także warianty genów związanych z regulacją 
apetytu i masy ciała (np. FTO, MC4R) wiążą się jednocześnie 
z podwyższonym BMI i szybszym pogorszeniem funkcji 
poznawczych – co sugeruje wspólne podłoże genetyczne 
obu zjawisk. 
Istotne znaczenie mają też choroby współistniejące. Gdy oty-
łość łączy się z cukrzycą typu 2, ryzyko zaburzeń pamięci     
i mowy rośnie wyraźnie – otyłość brzuszna razem z cuk-
rzycą zwiększają ryzyko zaburzeń poznawczych nawet 2,4 
–2,5-krotnie. Dodanie nadciśnienia tętniczego do tego        
zestawu pogłębia problemy z uwagą, pamięcią odroczoną       
i funkcjami wykonawczymi. U osób starszych z kilkoma 
czynnikami ryzyka jednocześnie, tempo pogarszania się 
funkcji poznawczych bywa nawet o 30% szybsze niż przy 
pojedynczym czynniku ryzyka. 
 
CO MOŻNA ZROBIĆ? MOŻLIWOŚCI LECZENIA                           
I PROFILAKTYKI 
 
LECZENIE FARMAKOLOGICZNE I CHIRURGIA  
Działanie neuroprotekcyjne oraz poprawiające funkcje        
poznawcze agonistów receptora GLP-1 oraz podwójnego 
agonisty receptora GLP-1 i GIP jest przedmiotem zaintere-
sowania badaczy i istnieje już dużo danych przedklinicz-
nych oraz klinicznych potwierdzających działanie tych 
leków. Podobne efekty przynosi chirurgia bariatryczna. Jed-
nakże metody te wykraczają poza zakres tego artykułu i są 
domeną wyspecjalizowanych ośrodków klinicznych.  Dla-
tego poniżej przedstawione zostaną metody wsparcia        
funkcji poznawczych, które pacjenci mogą zastosować         
samodzielnie. 
 
ZMIANA STYLU ŻYCIA 
Rzucenie palenia, umiarkowane spożycie alkoholu i regu-
larna aktywność fizyczna wykazują niezależny, ochronny 
wpływ na funkcje poznawcze. Regularny wysiłek fizyczny 
poprawia wskaźniki metaboliczne, zwiększa przepływ krwi 
w mózgu i wspiera neuroplastyczność. Połączenie diety 
śródziemnomorskiej (bogatej w oliwę z oliwek, orzechy, 
tłuste ryby morskie) z regularnym wysiłkiem aerobowym 
daje efekt synergiczny – poprawia pamięć, funkcje wyko-
nawcze i ogólną sprawność poznawczą, a efekt ten może 
utrzymywać się jeszcze przez pół roku po zakończeniu          
interwencji. Co ważne, nawet u osób z genetyczną predys-
pozycją do otyłości zdrowy styl życia (brak palenia, umiar-
kowane picie alkoholu, regularny ruch) obniża ryzyko 
zaburzeń poznawczych o 34–53%. 
 
PSYCHOBIOTYKI 
 
WPROWADZENIE KLINICZNE: „WIEM, ALE NIE POTRAFIĘ” 
W codziennej praktyce klinicznej pacjenci z otyłością bardzo 
często prezentują spójny i powtarzalny obraz: posiadają 
adekwatną wiedzę na temat zasad zdrowego żywienia i 
stylu życia, rozumieją konsekwencje zdrowotne nadmiernej 

Ryc. 3. Główne mechanizmy łączące otyłość z pogorszeniem funkcji poznawczych 
– uproszczony schemat (opracowanie własne 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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często okazują się niewystarczające w tej grupie pacjentów, 
jeśli nie uwzględniają neuropsychologicznego kontekstu ich 
funkcjonowania. 
 
INSULINOOPORNOŚĆ JAKO PROBLEM MÓZGOWY, NIE WYŁĄCZNIE 
METABOLICZNY 
Z perspektywy neurobiologicznej insulinooporność może 
prowadzić do stanu funkcjonalnego niedożywienia neuro-
nów. Pomimo prawidłowej lub podwyższonej dostępności 
substratów energetycznych w krążeniu obwodowym, syg-
nał insulinowy w ośrodkowym układzie nerwowym jest 
osłabiony, co zaburza efektywne wykorzystanie energii na 
poziomie komórkowym. Neurony, szczególnie w obszarach 
odpowiedzialnych za kontrolę poznawczą i regulację zacho-
wania, funkcjonują w warunkach obniżonej wydolności me-
tabolicznej. 
Stan ten nie prowadzi do ostrego deficytu energetycznego, 
lecz skutkuje przewlekłym obniżeniem efektywności proce-
sów wymagających wysokiego zapotrzebowania energe-
tycznego, takich jak utrzymanie uwagi, pamięć robocza, 
hamowanie reakcji impulsywnych oraz elastyczne przełą-
czanie strategii poznawczych. W konsekwencji mózg pa-
cjenta z otyłością i insulinoopornością jest mniej zdolny do 
podtrzymywania wysiłku poznawczego niezbędnego do 
konsekwentnego realizowania zaleceń terapeutycznych. 
W praktyce klinicznej oznacza to, że zalecenia dietetyczne        
i behawioralne trafiają do mózgu, który nie dysponuje        
wystarczającymi zasobami wykonawczymi, aby je konsek-
wentnie wdrożyć. Nieskuteczność interwencji nie wynika 
wówczas z braku zrozumienia czy oporu pacjenta, lecz            
z ograniczeń funkcjonalnych systemów poznawczych, które 
są niezbędne do trwałej zmiany zachowania. 
 
FUNKCJE POZNAWCZE I WYKONAWCZE JAKO WARUNEK TRWAŁEJ 
ZMIANY ZACHOWANIA 
Trwała zmiana zachowań zdrowotnych wymaga sprawnego 
funkcjonowania zarówno podstawowych funkcji poznaw-
czych, jak i bardziej złożonych funkcji wykonawczych. Pro-
cesy te umożliwiają analizę informacji, planowanie działań, 
monitorowanie własnych zachowań oraz hamowanie reakcji 
impulsywnych, stanowiąc neuropsychologiczny fundament 
samoregulacji. 
U pacjentów z otyłością obserwuje się zaburzenia w zakresie 
kilku kluczowych domen poznawczych, w tym pamięci        
roboczej, uwagi oraz elastyczności poznawczej. Ogranicze-
nia te wpływają na zdolność do przetwarzania informacji 
związanych z zaleceniami terapeutycznymi, utrzymywania 
celu w polu uwagi oraz dostosowywania zachowania do 
zmieniających się warunków. Na tym tle szczególnego zna-
czenia nabierają funkcje wykonawcze, odpowiadające za ini-
cjowanie i podtrzymywanie działań ukierunkowanych na 
długoterminowy cel zdrowotny. 
Z perspektywy klinicznej funkcje wykonawcze pełnią rolę 
mechanizmu łączącego wiedzę z działaniem. Ich osłabienie 
prowadzi do sytuacji, w której pacjent rozumie zasadność 
zaleceń, jednak nie jest w stanie konsekwentnie ich realizo-
wać. Dotyczy to zwłaszcza zachowań wymagających odra-
czania gratyfikacji, planowania posiłków, świadomego 
reagowania na sygnały emocjonalne oraz przerywania         
automatycznych wzorców jedzenia. 
Istotne jest, że funkcje poznawcze, zwłaszcza funkcje wyko-
nawcze, należą do procesów szczególnie podatnych na          
negatywny wpływ przewlekłego stresu i obciążenia meta- 
bolicznego. Osłabienie zdolności do planowania, hamowa-
nia reakcji oraz monitorowania własnego zachowania        

masy ciała, a mimo to nie są w stanie trwale wdrożyć zaleceń 
terapeutycznych. Próby redukcji masy ciała są podej-
mowane wielokrotnie, jednak ich efekty okazują się krótko-
trwałe lub nieskuteczne. 
To zjawisko bywa błędnie interpretowane jako brak moty-
wacji, dyscypliny lub zaangażowania pacjenta. Tymczasem 
obserwowany rozdźwięk pomiędzy wiedzą a działaniem 
wskazuje raczej na zaburzenia mechanizmów samoregulacji 
niż na deficyt poznawczy w zakresie informacji zdrowot-
nych. Klasyczny model racjonalnego podejmowania decyzji, 
oparty na założeniu, że wiedza automatycznie przekłada się 
na zmianę zachowania, nie znajduje w tej grupie pacjentów 
potwierdzenia klinicznego. 
Coraz więcej danych wskazuje, że w otyłości istotną rolę od-
grywają czynniki neuropsychologiczne, w tym funkcjono-
wanie systemów odpowiedzialnych za kontrolę impulsów, 
planowanie, regulację emocji oraz utrzymanie zachowań 
ukierunkowanych na cel. Brak trwałej zmiany nie jest zatem 
wyrazem niechęci pacjenta do leczenia, lecz odzwierciedle-
niem ograniczeń funkcjonalnych mózgu, funkcjonującego    
w warunkach przewlekłego obciążenia. 
Takie ujęcie przesuwa punkt ciężkości z oceny postaw           
pacjenta na analizę warunków neurobiologicznych, niezbęd-
nych do skutecznej i długoterminowej zmiany zachowania 
zdrowotnego. 
 
MÓZG PACJENTA Z OTYŁOŚCIĄ: ŚRODOWISKO CHRONICZNEGO 
PRZECIĄŻENIA 
U wielu pacjentów z otyłością funkcjonowanie mózgu         
odbywa się w warunkach przewlekłego przeciążenia adap-
tacyjnego, w którym dominują mechanizmy krótkotermino-
wej regulacji napięcia, a nie procesy sprzyjające planowaniu 
i trwałej zmianie zachowania. Przeciążenie to ma charakter 
wielowymiarowy i obejmuje zarówno komponent biolo-
giczny, jak i psychologiczny. 
Otyłość jako choroba przewlekła wiąże się z długotrwałym 
stresem somatycznym oraz stałą koniecznością podejmowa-
nia decyzji zdrowotnych, które wymagają wysokiego zaan-
gażowania poznawczego. Równolegle pacjenci często 
doświadczają stresu psychologicznego, związanego z wie-
lokrotnymi niepowodzeniami terapeutycznymi, presją oto-
czenia oraz społeczną stygmatyzacją. Negatywne komu- 
nikaty – zarówno zewnętrzne, jak i wewnętrzne – sprzyjają 
obniżeniu samooceny oraz rozwojowi autoagresji poznaw-
czej, prowadząc do utrwalonego poczucia nieskuteczności. 
W tym kontekście obserwuje się charakterystyczny, powta-
rzalny mechanizm kliniczny: niepowodzenie w realizacji  
zaleceń g narastające poczucie wstydu i winy g wzrost        
napięcia emocjonalnego g impulsywne jedzenie jako forma 
krótkoterminowej regulacji emocji. Zachowanie żywieniowe 
przestaje pełnić funkcję związaną z głodem fizjologicznym 
czy planem terapeutycznym, a staje się narzędziem redukcji 
stresu i dyskomfortu psychicznego, napędzając błędne koło... 
Kluczowe znaczenie ma fakt, że mózg funkcjonujący w wa-
runkach przewlekłego stresu działa w trybie adaptacji do 
bieżącego obciążenia. W takim stanie priorytetem staje się 
szybka regulacja napięcia, a nie realizacja celów długofalo-
wych wymagających kontroli impulsów, elastyczności poz-
nawczej i utrzymania uwagi na odroczonych korzyściach 
zdrowotnych. 
Mózg w chronicznym stresie nie podejmuje racjonalnych, 
długoterminowych decyzji – jego nadrzędnym celem jest 
stabilizacja emocjonalna i redukcja napięcia. 
To ujęcie pozwala lepiej zrozumieć, dlaczego klasyczne in-
terwencje oparte wyłącznie na zaleceniach behawioralnych 
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prowadzi do przewagi automatycznych, nawykowych reak-
cji nad świadomą kontrolą, co sprzyja impulsywnemu jedze-
niu i utrudnia trwałą zmianę zachowań zdrowotnych. Takie 
ujęcie pozwala lepiej zrozumieć, dlaczego interwencje 
oparte wyłącznie na zaleceniach behawioralnych często    
okazują się niewystarczające. Skuteczna i trwała zmiana wy-
maga uwzględnienia stanu funkcji poznawczych i wyko-
nawczych pacjenta jako kluczowego czynnika, determi- 
nującego zdolność do wdrażania zaleceń terapeutycznych. 
 
POCZUCIE SPRAWCZOŚCI I KONSEKWENCJE WIELOKROTNYCH   
NIEPOWODZEŃ TERAPEUTYCZNYCH 
Wielokrotne, nieskuteczne próby redukcji masy ciała pro-
wadzą u pacjentów z otyłością do stopniowego obniżenia 
poczucia sprawczości. Doświadczenie, w którym podej-
mowane działania nie przynoszą oczekiwanych efektów 
mimo wysiłku i zaangażowania, osłabia przekonanie o włas-
nym wpływie na przebieg leczenia. 
Z klinicznego punktu widzenia mechanizm ten przypomina 
zjawisko wyuczonej bezradności. Pacjent, posiadając wiedzę 
i motywację, przestaje wierzyć w skuteczność kolejnych       
interwencji, co skutkuje ograniczeniem aktywnego zaanga-
żowania lub rezygnacją z podejmowania prób zmiany.  
Obniżone poczucie sprawczości ma bezpośrednie konsek-
wencje dla funkcjonowania poznawczego i behawioralnego. 
Utrudnia inicjowanie działań, podtrzymywanie wysiłku 
oraz elastyczne reagowanie na trudności pojawiające się w 
trakcie terapii. W praktyce klinicznej przekłada się to na 
niską trwałość zmiany i podatność na nawroty wcześniej-
szych wzorców zachowania. 
Uwzględnienie tego mechanizmu ma istotne znaczenie dla 
skuteczności leczenia. Bez odbudowy poczucia sprawczości 
oraz zmniejszenia obciążenia emocjonalnego nawet najlepiej 
zaplanowane interwencje behawioralne pozostają trudne do 
utrzymania w dłuższej perspektywie. 
 
OŚ JELITA-MÓZG JAKO REGULATOR STRESU I FUNKCJI POZNAWCZYCH 
Coraz więcej danych wskazuje, że oś jelita-mózg odgrywa 
istotną rolę w regulacji procesów neuropsychologicznych 
kluczowych dla zachowań zdrowotnych. Mikrobiota jeli-
towa uczestniczy między innymi w modulacji reakcji stre-
sowej, funkcjonowania osi podwzgórze-przysadka- nadner- 
cza oraz w regulacji neuroprzekaźnictwa, wpływając po-
średnio na funkcje poznawcze i emocjonalne. 
Zaburzenia równowagi mikrobioty jelitowej wiążą się ze zwię- 
kszoną reaktywnością stresową, obniżoną tolerancją na ob-
ciążenie emocjonalne oraz gorszą wydolnością procesów 
poznawczych wymagających samokontroli i regulacji impul- 
sów. W praktyce klinicznej oznacza to większą podatność- 
na zachowania reaktywne oraz trudności w utrzymaniu 
strategii wymagających długoterminowego zaangażowania. 
Istotne jest, że oś jelita-mózg stanowi dynamiczny system 
sprzężeń zwrotnych. Przewlekły stres i utrwalone zachowa-
nia żywieniowe mogą pogłębiać jej dysregulację, co wtórnie 
nasila obciążenie poznawcze i emocjonalne. W ten sposób 
powstaje mechanizm samopodtrzymujący, w którym stres, 
funkcjonowanie mózgu i zachowanie żywieniowe wzajem-
nie się wzmacniają. 
Z perspektywy leczenia otyłości oznacza to, że regulacja         
osi jelita-mózg może mieć znaczenie dla poprawy warun-
ków neurobiologicznych niezbędnych do wdrażania i utrzy-
mywania zmiany zachowania. Oddziaływanie na ten 
poziom nie zastępuje interwencji dietetycznych ani farma-
kologicznych, lecz może stanowić istotne uzupełnienie           
leczenia skojarzonego, szczególnie w kontekście redukcji 

stresu i poprawy funkcjonowania poznawczego. 
 
PSYCHOBIOTYKI JAKO WSPARCIE ZDOLNOŚCI DO REGULACJI            
I ZMIANY ZACHOWANIA 
W kontekście opisanych mechanizmów neuropsychologicz-
nych i stresowych coraz większe znaczenie przypisuje się 
psychobiotykom jako elementowi wspierającemu funkcjo-
nowanie osi jelita-mózg. Ich potencjalna rola w leczeniu      
otyłości nie polega na bezpośrednim wpływie na masę ciała, 
lecz na modulacji procesów regulacyjnych, które warunkują 
zdolność pacjenta do wdrażania i utrzymywania zmiany       
zachowania. 
Dostępne badania wskazują, że wybrane szczepy psycho-
biotyczne mogą wpływać na obniżenie reaktywności streso-
wej, poprawę regulacji emocji oraz wspierać funkcje 
poznawcze i wykonawcze, w szczególności w zakresie kon-
troli impulsów, tolerancji frustracji oraz podtrzymywania 
wysiłku poznawczego. Oddziaływanie to ma szczególne 
znaczenie u pacjentów z otyłością, u których przewlekły 
stres, obciążenie poznawcze oraz zaburzenia osi jelita-mózg 
ograniczają skuteczność standardowych interwencji beha-
wioralnych. 
W tym kontekście preparaty takie jak SANPROBI® STRESS oraz 
SANPROBI® BARRIER FORTE mogą wspierać regulację stresu 
oraz integralność bariery jelitowej. Modulacja mikrobioty       
jelitowej sprzyja ograniczeniu sygnałów stresowych i zapal-
nych docierających do ośrodkowego układu nerwowego,       
co może poprawiać warunki neurobiologiczne niezbędne do 
sprawnego funkcjonowania procesów poznawczych. 
Z perspektywy klinicznej oznacza to zwiększenie tzw. goto-
wości neurobiologicznej pacjenta do zmiany: poprawę zdol-
ności do korzystania z zaleceń dietetycznych, większą 
odporność na przeciążenie emocjonalne oraz lepsze warunki 
do utrzymania długofalowych strategii terapeutycznych. 
Psychobiotyki nie zastępują leczenia otyłości ani interwencji 
endokrynologicznych, lecz mogą wspomagać ich efektyw-
ność poprzez poprawę funkcji poznawczych, regulacji emo-
cji oraz zdolności do utrzymywania trwałych zmian zacho- 
wań zdrowotnych. 
Takie ujęcie pozwala na włączenie psychobiotyków w ramy 
medycyny stylu życia i podejścia interdyscyplinarnego          
w sposób spójny z aktualną wiedzą naukową oraz realiami 
praktyki klinicznej. 
 
WIELOZADANIOWE PROBIOTYKI WIELOSZCZEPOWE 
 
METABOLIZM I MÓZG – DWIE STRONY TEGO SAMEGO PROBLEMU 
Otyłość i towarzysząca jej insulinooporność od dawna koja-
rzone są przede wszystkim z ryzykiem cukrzycy, chorób 
serca czy stłuszczenia wątroby. Coraz więcej badań poka-
zuje jednak, że te same zaburzenia metaboliczne mają swoje 
odzwierciedlenie w mózgu – wpływają między innymi na 
pamięć roboczą, koncentrację i zdolność podejmowania      
racjonalnych decyzji, w tym decyzji żywieniowych. Po-
wstaje w ten sposób błędne koło: zaburzenia metaboliczne 
pogarszają funkcjonowanie mózgu odpowiedzialnego za sa-
mokontrolę, co z kolei utrudnia zmianę stylu życia i sprzyja 
dalszemu postępowi otyłości. 
Kluczową rolę w tym mechanizmie odgrywa insulinoopor-
ność – stan, w którym komórki organizmu (w tym neurony) 
przestają prawidłowo reagować na insulinę. Insulinoopor-
ność nie jest już postrzegana wyłącznie jako problem meta-
bolizmu glukozy – uznaje się ją za jeden z głównych mos-         
tów łączących otyłość z przewlekłym stanem zapalnym, 
dysfunkcją naczyń mózgowych i pogorszeniem funkcji          
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zarówno duże przeglądy systematyczne z metaanalizami, 
jak i badania z udziałem konkretnych grup pacjentów. 
Metaanaliza obejmująca 5 przeglądów systematycznych i 18 
metaanaliz (Sadeghi i wsp., 2024) wykazała, że suplementa-
cja probiotykami wiąże się z istotnym statystycznie zmniej-
szeniem: BMI (o 0,30 kg/m²), masy tkanki tłuszczowej         
(o 0,86 kg), masy ciała (o 0,59 kg) oraz procentowej zawar-
tości tkanki tłuszczowej (o 0,78%) w porównaniu z placebo. 
U pacjentów z cukrzycą (Soltani i wsp., 2023) suplementacja 
probiotykiem/synbiotykiem korzystnie wpływała na masę 
ciała, a w badaniu osób poddawanych operacjom bariatrycz-
nym z powodu otyłości olbrzymiej wykazano dodatkowo 
poprawę enzymów wątrobowych (AST) oraz stężenia        
triglicerydów, przy braku poważnych działań niepożąda-
nych związanych ze stosowaniem probiotyku. 
Szczególnie bogaty zestaw danych dotyczy grupy kobiet po 
menopauzie z otyłością – w serii badań (Szulińska i wsp., 
2018) wykazano, że 12-tygodniowa suplementacja probio-
tykiem wieloszczepowym istotnie poprawiała: obwód talii, 
masę tkanki tłuszczowej (w tym trzewnej), stężenie chole-
sterolu całkowitego i LDL, stężenie insuliny oraz wskaź-
nik insulinooporności HOMA-IR, a także obniżała ciśnie- 
nie skurczowe krwi i stężenie interleukiny-6. 
U osób z cukrzycą typu 2 (Sabico i wsp., 2019) 6-miesięczna 
suplementacja wiązała się ze zmniejszeniem stężenia LPS, 
insuliny, wskaźnika HOMA-IR, triglicerydów i cholesterolu 
całkowitego oraz wzrostem stężenia adiponektyny – hor-
monu tkanki tłuszczowej poprawiającego wrażliwość na       
insulinę. We wcześniejszym badaniu tej samej grupy (Sabico 
i wsp., 2017) probiotyk poprawiał także wskaźnik talia           
–biodra (WHR) i sam wskaźnik HOMA-IR. 
U pacjentów z cukrzycą typu 2 i nietolerancją metforminy 
(Nabrdalik i wsp., 2023) probiotyk wieloszczepowy istotnie 
zmniejszał częstość i nasilenie działań niepożądanych ze 
strony przewodu pokarmowego (nudności, wzdęcia, ból 
brzucha, biegunka), poprawiając subiektywną tolerancję      
leczenia metforminą – lekiem pierwszego rzutu w insulinoo-
porności i cukrzycy typu 2. 
Badania mechanistyczne u kobiet po menopauzie z otyłością 
(Kaczmarczyk i wsp., 2022; Majewska i wsp., 2020) potwier-
dziły, że interwencja probiotyczna zmienia wpływ mikro-
bioty na parametry biochemiczne i immunologiczne (m.in. 
homocysteinę, TNF-α, cholesterol LDL, całkowity status      
antyoksydacyjny), natomiast analiza mediacyjna (Łoniewski 
i wsp., 2023) wykazała, że wzrost stężenia SCFA w kale           
– zwłaszcza kwasu walerianowego – tłumaczył część        
obserwowanego zmniejszenia stężenia kwasu moczowego, 
potwierdzając, że efekty metaboliczne probiotyku są zapo-
średniczone realną zmianą aktywności mikrobioty. 

poznawczych, w tym zwiększonym ryzykiem demencji. 
W tym kontekście coraz większe zainteresowanie budzi       
suplementacja ukierunkowanymi probiotykami wieloszcze-
powymi. Ich działanie wykracza poza poprawę komfortu 
trawiennego i obejmuje modulację metabolizmu glukozy 
oraz insuliny, a także osi jelito-mózg. Dzięki temu stanowią 
obiecującą strategię, wspomagającą leczenie u osób ze współ- 
istniejącymi zaburzeniami metabolicznymi i poznawczymi.  
 
WIELOZADANIOWY PROBIOTYK WIELOSZCZEPOWY 
Probiotyk wieloszczepowy zawiera unikalną kompozycję 
dziewięciu szczepów 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;          
dostępny jest w postaci saszetek oraz kapsułek, co pozwala 
dopasować formę do potrzeb i preferencji pacjenta. 
Wybór konkretnych szczepów nie jest przypadkowy – ich 
właściwości probiotyczne potwierdzono zarówno w bada-
niach eksperymentalnych, jak i klinicznych, a same szczepy 
podlegają rygorystycznej ocenie bezpieczeństwa, zgodnie          
z zasadami kwalifikowanego domniemania bezpieczeństwa 
(QPS) Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności 
(EFSA). Produkcja odbywa się w kontrolowanych warun-
kach (temperatura, wilgotność, bariery przed tlenem i wil-
gocią), a jakość produktu weryfikowana jest przez 
niezależne krajowe jednostki naukowe. To istotne, ponieważ 
– w przeciwieństwie do leku – suplement diety nie podlega 
z urzędu tak rygorystycznej ocenie skuteczności i bezpie-
czeństwa, dlatego wybór produktu opartego na udokumen-
towanych szczepach i solidnym zapleczu badawczym ma 
praktyczne znaczenie kliniczne. 
 
JAK PROBIOTYK WIELOSZCZEPOWY WPŁYWA                                     
NA INSULINOOPORNOŚĆ 
Mechanizm, dzięki któremu probiotyki mogą poprawiać 
wrażliwość na insulinę, jest wieloetapowy i obejmuje kilka 
równolegle działających ścieżek: 

& poprawę wrażliwości tkanek na insulinę (redukcja        
insulinooporności obwodowej), 

&  poprawę wchłaniania i wykorzystania glukozy, 
& nasilenie uczucia sytości, sprzyjające ograniczeniu        

nadmiernego spożycia kalorii, 
&  zmniejszenie liczby i objętości adipocytów (komórek 

tłuszczowych), 
& zwiększenie oksydacji (spalania) kwasów tłuszczo-

wych. 
Dodatkowym, kluczowym elementem tego mechanizmu 
jest wpływ probiotyku na barierę jelitową i mikrobiotę.        
Odpowiednio dobrane szczepy zwiększają produkcję krót-
kołańcuchowych kwasów tłuszczowych (SCFA, m.in. kwasu 
octowego, masłowego i walerianowego), które odżywiają 
nabłonek jelitowy i uszczelniają barierę jelitową, ogranicza-
jąc przenikanie do krwi lipopolisacharydu (LPS) – bakteryj-
nej endotoksyny nasilającej stan zapalny i pogłębiającej 
insulinooporność. Efektem tego jest zmniejszenie stężenia 
zonuliny (markera przepuszczalności jelitowej) oraz obni-
żenie poziomu cytokin prozapalnych, takich jak TNF-α czy 
IL-6, które w warunkach przewlekłego podwyższenia         
bezpośrednio zaburzają sygnalizację insulinową – zarówno 
w tkankach obwodowych, jak i w mózgu. 
 
DOWODY KLINICZNE: EFEKTY METABOLICZNE 
Skuteczność probiotyków wieloszczepowych potwierdzają 

Ryc. 4. Uproszczony schemat mechanizmu: od probiotyku wielo‐
szczepowego, poprzez poprawę insulinowrażliwości i redukcję 
stanu zapalnego, do ochrony funkcji poznawczych (opracowanie 
własne).
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Badanie z dodatkiem prebiotyku (Horvath i wsp., 2020)         
u osób z cukrzycą typu 2 i BMI 30–40 kg/m² wykazało            
poprawę obwodu bioder, obniżenie stężenia zonuliny w su-
rowicy (a więc poprawę integralności bariery jelitowej) oraz 
spadek stężenia lipoproteiny (a) – niezależnego czynnika   
ryzyka sercowo-naczyniowego. 
 
INSULINOOPORNOŚĆ JAKO POMOST MIĘDZY METABOLIZMEM           
A FUNKCJAMI POZNAWCZYMI 
Dlaczego akurat insulinooporność zasługuje na szczególną 
uwagę w kontekście funkcji poznawczych? Insulina nie 
działa wyłącznie na wątrobę, mięśnie i tkankę tłuszczową        
– jej receptory znajdują się także w mózgu, zwłaszcza w hi-
pokampie i korze przedczołowej, strukturach kluczowych 
dla pamięci, uczenia się i funkcji wykonawczych. W warun-
kach przewlekłej insulinooporności obwodowej dochodzi         
z czasem do rozwoju tzw. mózgowej insulinooporności, 
która upośledza metabolizm energetyczny neuronów, nasila 
stres oksydacyjny i sprzyja odkładaniu się patologicznych 
białek (w tym β-amyloidu), co wiąże się z przyspieszonym 
starzeniem się mózgu i zwiększonym ryzykiem otępienia. 
Insulinooporność napędza także przewlekłe, niskonasilone 
zapalenie ogólnoustrojowe – podwyższone stężenia TNF-α 
i IL-6 obserwowane u osób z zaburzeniami metabolicznymi, 
bezpośrednio zaburzają neuroprzekaźnictwo i osłabiają tzw. 
odporność poznawczą (COGNITIVE RESILIENCE), czyli zdolność 
mózgu do zachowania sprawności mimo obciążenia stresem 
czy niekorzystnymi bodźcami metabolicznymi. Poprawa 
wskaźnika HOMA-IR poprzez interwencję probiotyczną 
może więc działać nie tylko na poziomie wątroby czy tkanki 
tłuszczowej, ale też pośrednio odciążać mózg od części tego 
metaboliczno-zapalnego obciążenia. 
 
TA SAMA KOMPOZYCJA SZCZEPÓW JAKO „BUFOR” DLA FUNKCJI 
POZNAWCZYCH 
Interesujące jest to, że kompozycja szczepów wyżej opisa-
nego probiotyku wieloszczepowego była badana również 
pod kątem bezpośredniego wpływu na funkcje poznawcze 
i odporność na stres psychologiczny – niezależnie od efek-
tów metabolicznych. Wyniki tych badań dobrze uzupełniają 
obraz korzyści u pacjentów z zaburzeniami metabolicznymi, 
u których stres i zaburzenia nastroju często współistnieją           
z insulinoopornością. 
W badaniu Steenbergen i wsp. (2015) czterotygodniowa        
suplementacja probiotykiem wieloszczepowym u zdrowych 
osób zmniejszała reaktywność poznawczą na obniżony          
nastrój, ograniczając dysfunkcyjne wzorce myślenia (rumi-
nacje, myśli agresywne). 
Papalini i wsp. (2018) wykazali, że suplementacja popra-
wiała wydajność pamięci roboczej w trakcie ostrego stresu, 
a badania neuroobrazowe ujawniły zmiany aktywności            
w rejonach czołowych mózgu – dokładnie tych, które są 
szczególnie podatne na negatywny wpływ przewlekłej            
insulinooporności i stanu zapalnego. 
Dantas i wsp. (2022) odnotowali zmniejszenie zachowań          
ryzykownych i wzrost wyborów zorientowanych na przy-
szłość, a Chahwan i wsp. (2019) – u pacjentów z depresją – 
zmniejszenie reaktywności poznawczej na bodźce emocjo-
nalne. Johnson i wsp. (2025) wykazali z kolei, że już po 
dwóch tygodniach suplementacji zmniejszał się negatywny 
nastrój, a osoby przyjmujące probiotyk łatwiej ignorowały 
odczucia dyskomfortu. 
W jednym z badań (Bloemendaal i wsp., 2021) wykazano 
nawet, że stopień wzrostu liczebności określonej grupy        
bakterii jelitowych (Ruminococcaceae) po suplementacji        

korelował z lepszą ochroną pamięci roboczej przed nega-
tywnym wpływem stresu – niezależnie od wieku, BMI czy 
spożycia błonnika. To silny argument za tym, że efekt poz-
nawczy nie jest przypadkowy, lecz rzeczywiście zapośred-
niczony zmianą aktywności mikrobioty jelitowej. 
 
DLACZEGO TO POŁĄCZENIE MA ZNACZENIE KLINICZNE 
Zestawienie tych dwóch nurtów badań – metabolicznego           
i poznawczego – pokazuje spójny obraz: ten sam probiotyk 
wieloszczepowy, poprzez zbliżone mechanizmy (produkcja 
SCFA, uszczelnienie bariery jelitowej, redukcja LPS i cytokin 
prozapalnych, poprawa wrażliwości na insulinę), może jed-
nocześnie oddziaływać na dwa pozornie odrębne obszary 
zdrowia – metabolizm glukozy i funkcje poznawcze. Dla  
pacjenta z otyłością i insulinoopornością oznacza to poten-
cjalną podwójną korzyść: poprawę parametrów metabolicz-
nych (HOMA-IR, glikemia, profil lipidowy) idącą w parze 
ze wsparciem pamięci roboczej, odporności na stres i zdol-
ności do utrzymania zmiany zachowań żywieniowych – co 
samo w sobie jest warunkiem powodzenia długotermino-
wego leczenia otyłości. 
Warto przy tym pamiętać, że probiotyk wieloszczepowy jest 
suplementem diety, a nie lekiem – nie zastępuje leczenia far-
makologicznego insulinooporności czy cukrzycy ani zbilan-
sowanej diety, lecz może stanowić racjonalne uzupełnienie 
kompleksowego postępowania, zwłaszcza u pacjentów,          
u których współistnieją zaburzenia metaboliczne i pierwsze 
objawy pogorszenia funkcji poznawczych, obniżonego         
nastroju lub obniżonej odporności na stres. 
 
MYKOBIOTYKI 
 
CZYM SĄ MYKOBIOTYKI 
Na rynku suplementów diety pojawiła się w ostatnich latach 
nowa kategoria preparatów – mykobiotyki, łączące szczep 
bakterii probiotycznych z ekstraktem grzyba o właściwo-
ściach prebiotycznych, najczęściej soplówki jeżowatej       
(Hericium erinaceus, HE). Pomysł ten wpisuje się w rosnące 
zainteresowanie osią jelitowo-mózgową jako potencjalnym 
celem interwencji wspierających funkcjonowanie poznaw-
cze i odporność na stres. W niniejszym opracowaniu przy-
glądamy się dowodom naukowym stojącym za takim 
połączeniem, ze szczególnym uwzględnieniem jednego,           
istotnego niuansu: wiele opisywanych w piśmiennictwie 
naukowym  efektów neurotroficznych soplówki przypisuje 
się związkom zwanym erynacynami, które izolowano 
przede wszystkim z grzybni (mycelium), a nie z owocników 
grzyba. Jeżeli preparat zawiera ekstrakt z owocników, nie 
można automatycznie przenosić na niego wyników badań 
dotyczących erynacyn – potrzebne jest osobne uzasadnienie, 
oparte na związkach faktycznie obecnych w tej frakcji. 
 
SOPLÓWKA JEŻOWATA – JEDEN GRZYB, RÓŻNE FRAKCJE, RÓŻNE 
ZWIĄZKI 
Hericium erinaceus to jadalny grzyb stosowany od wieków    
w medycynie chińskiej, obecnie intensywnie badany pod 
względem właściwości neuroprotekcyjnych, przeciwzapal-
nych i przeciwnowotworowych. Systematyczny przegląd 
Menon i wsp., opublikowany w 2025 roku w czasopiśmie 
FRONTIERS IN NUTRITION, podsumowuje 26 badań – w tym 
pięć randomizowanych badań kontrolowanych, piętnaście 
badań laboratoryjnych oraz trzy badania pilotażowe            
– dotyczących korzyści i działań niepożądanych ekstraktów 
otrzymanych z owocników  HE. 
Kluczowe rozróżnienie, o którym trzeba pamiętać, dotyczy 
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STRES, MIKROBIOTA I PODATNOŚĆ NA DEKOMPENSACJĘ                
PSYCHICZNĄ 
Znaczenie tych mechanizmów staje się jaśniejsze w świetle 
modelu podatności na stres, szeroko opisywanego w litera-
turze psychologicznej. Zgodnie z tym modelem, o odporno-
ści na stres decydują zarówno czynniki wewnętrzne (uwa- 
runkowania genetyczne, parametry biologiczne, skład        
mikrobioty jelitowej), jak i czynniki buforujące o charakterze 
psychospołecznym. Przewlekły stres prowadzi do aktywacji 
osi podwzgórze-przysadka-nadnercza (HPA), wzrostu       
wydzielania kortyzolu oraz zaburzeń bariery jelitowej, któ-
rym towarzyszy translokacja bakterii i stan zapalny jelit. 
Mikrobiota jelitowa moduluje te procesy na kilka sposobów: 
obniża przepuszczalność bariery jelitowej, łagodzi stan za-
palny, reguluje neuroprzekaźniki (GABA, serotonina, dopa-
mina, noradrenalina) poprzez wpływ na BDNF, oraz 
bezpośrednio zmienia reaktywność osi HPA, zmniejszając 
wydzielanie kortykoliberyny (CRH) i kortykotropiny 
(ACTH). Dlatego wspieranie różnorodności i funkcji mikro-
bioty – na przykład poprzez dostarczanie substratów pre-
biotycznych, takich jak β-glukany z owocników HE – jest 
racjonalnym, choć pośrednim sposobem oddziaływania na 
odporność na stres, a w konsekwencji także na sprawność 
poznawczą, która pod wpływem przewlekłego stresu ulega 
pogorszeniu. 
 
KOMPONENT PROBIOTYCZNY: ROLA SZCZEPU BAKTERYJNEGO 
W mykobiotykach ekstrakt grzyba łączony jest zazwyczaj         
z żywym szczepem probiotycznym, np. Lactiplantibacillus 
plantarum PL3. Właściwości takiego szczepu określa się na 
podstawie badań doświadczalnych oraz analizy genomu – 
istotne jest potwierdzenie oporności na niskie pH i sok           
żołądkowy, brak genów oporności na antybiotyki oraz 
zgodność z wymogami Europejskiego Urzędu ds. Bezpie-
czeństwa Żywności (EFSA). Analizy tego typu (np. narzę-
dzia antiSMASH czy gutSMASH) pozwalają zidentyfikować 
klastry genów odpowiedzialne za produkcję metabolitów 
wtórnych, w tym związków wspierających integralność        
bariery jelitowej i produkcję SCFA. 
Mechanistycznie można oczekiwać synergii: podczas gdy 
polisacharydy z owocników HE odżywiają i selekcjonują     
korzystne bakterie jelitowe (efekt prebiotyczny), szczep pro-
biotyczny dodatkowo wzmacnia barierę jelitową i ogranicza 
kolonizację przez patogeny. Trzeba jednak wyraźnie zazna-
czyć, że jest to hipoteza oparta na złożeniu dwóch osobnych 
linii dowodowych – nie ma opublikowanych badań klinicz-
nych oceniających bezpośrednio połączenie konkretnego 
ekstraktu z owocników HE z konkretnym szczepem probio-
tycznym pod kątem funkcji poznawczych. 
 
PODSUMOWANIE 
Zastosowanie mykobiotyku łączącego probiotyk ze szcze-
pem Lactiplantibacillus plantarum PL3 i z ekstraktem z owoc-
ników soplówki jeżowatej można uzasadnić, opierając się na 
działaniu polisacharydów (w tym β-glukanów), które jako 
substraty prebiotyczne zwiększają liczebność bakterii pro-
duku- jących SCFA, wzmacniają barierę jelitową i – poprzez 
oś jelitowo-mózgową – mogą łagodzić skutki przewlekłego 
stresu, pośrednio wspierając sprawność poznawczą. 
Dowody kliniczne potwierdzające bezpośredni wpływ eks-
traktu zawierającego polisacharydy z owocników na pamięć 
czy uwagę są jednak wstępne, niejednorodne i oparte na nie-
wielkich próbach badawczych. Rzetelne, popularnonau-
kowe przedstawienie tego zagadnienia powinno zatem 
prezentować mechanizm jako wiarygodny i częściowo        

pochodzenia bioaktywnych związków. Erinacyny  A, B i C 
– diterpenoidy o silnym udokumentowanym działaniu sty-
mulującym syntezę czynnika wzrostu nerwów (NGF) – zos-
tały wyizolowane z grzybni HE, a nie z jej owocników. 
Natomiast to właśnie owocniki są bogate w inną grupę 
związków: hericenony (związki fenolowe) oraz polisacha-
rydy, w tym β-glukany i heteropolisacharydy. 
  
HERICENONY – ALTERNATYWNA DROGA DO STYMULACJI              
NEUROTROFIN 
Hericenony, podobnie jak erinacyny, wykazują in vitro zdol-
ność do promowania syntezy NGF, a pośrednio także wpły-
wają na poziom mózgowego czynnika neurotroficznego 
(BDNF). W przeglądzie Menon i wsp. grupy związków          
– hericenony i erinacyny – są omawiane łącznie jako grupa 
substancji neuroaktywnych zdolnych do przenikania przez 
barierę krew-mózg oraz wspierania plastyczności synap-
tycznej i przeżywalności neuronów. NGF i BDNF odgrywają 
kluczową rolę w uczeniu się, konsolidacji pamięci oraz 
utrzymaniu funkcji poznawczych, a ich niedobór wiąże się 
z pogorszeniem sprawności poznawczej i zwiększonym     
ryzykiem zaburzeń nastroju. 
Warto podkreślić, że dowody na działanie hericenonów         
pochodzą głównie z badań komórkowych (in vitro) oraz            
z analiz spektralnych i enzymatycznych – nie są to jeszcze 
badania kliniczne oceniające bezpośrednio wpływ czystych 
hericenonów na funkcje poznawcze u ludzi. Mechanizm jest 
więc obiecujący, ale wymaga dalszej weryfikacji klinicznej. 
 
POLISACHARYDY I β-GLUKANY – DZIAŁANIE PRZEZ OŚ JELITOWO-
MÓZGOWĄ 
To właśnie w tym obszarze dowody dla ekstraktu z owoc-
ników są najbardziej bezpośrednie. Owocniki HE zawierają 
duże ilości nierozpuszczalnych w wodzie  polisacharydów, 
w tym β-glukanów, które są oporne na trawienie w górnym 
odcinku przewodu pokarmowego i docierają w nienaruszo-
nym stanie do okrężnicy, gdzie działają jako substrat fer-
mentacyjny dla korzystnej mikrobioty jelitowej. 
W badaniu pilotażowym Xie i wsp. (2021) siedmiodniowa 
suplementacja  HE u zdrowych osób dorosłych doprowa-
dziła do istotnego wzrostu liczebności rodzajów bakterii 
produkujących krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
(SCFA), takich jak Kineothrix alysoides, Gemmiger formicilis, 
Fusicatenibacter saccharivorans, Eubacterium rectale i Faecalibac-
terium prausnitzii, przy jednoczesnym spadku liczebności   
potencjalnie oportunistycznych bakterii (m.in. Streptococcus 
thermophilus, Bacteroides caccae). Towarzyszyła temu ko-
rzystna zmiana parametrów biochemicznych – niższe stęże-
nia fosfatazy zasadowej, kwasu moczowego, kreatyniny            
i LDL. 
SCFA – zwłaszcza maślan – pełnią funkcję sygnałową: mogą 
docierać do mózgu przez barierę krew-mózg lub poprzez 
nerw błędny, wpływać na neurozapalenie, modulować        
ekspresję BDNF w obszarach mózgu odpowiedzialnych za 
emocje i funkcje poznawcze, a także hamować deacetylazy 
histonowe, co wpływa na procesy przeciwzapalne. Dodat-
kowo, zmiany mikrobioty wywołane przez polisacharydy 
HE wiążą się ze zmniejszoną przepuszczalnością jelitową, 
co ogranicza przenikanie do krwiobiegu lipopolisachary-
dów – substancji silnie kojarzonych z neurozapaleniem,       
depresją i lękiem. 
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potwierdzony na poziomie mikrobioty jelitowej, przy jed-
noczesnym zaznaczeniu, że twarde dowody na poprawę 
funkcji poznawczych człowieka wymagają dalszych, więk-
szych i dłużej trwających badań klinicznych. 
 
GRUPY SZCZEGÓLNE 
 
Związek otyłości z funkcjami poznawczymi różni się mię-
dzy grupami etnicznymi – u osób rasy białej wyższe BMI 
wiąże się z wyraźniejszym pogorszeniem funkcji wykonaw-
czych i pamięci, podczas gdy u osób czarnoskórych zależ-
ność ta bywa słabsza lub ma inny przebieg, co może 
wynikać z odmiennej częstości zaburzeń metabolicznych         
w tej populacji. 
Kobiety po menopauzie stanowią grupę szczególnego            
ryzyka – gwałtowny spadek produkcji estrogenów nasila 
naczyniowe uszkodzenia mózgu związane z otyłością,               
a podwyższony poziom hormonu folikulotropowego (FSH) 
sprzyja odkładaniu się tłuszczu trzewnego i zaburza pracę 
osi stresu. To sugeruje, że interwencje podjęte wcześnie             
– w okresie okołomenopauzalnym – mogą być skuteczniej-
sze niż leczenie w późniejszym wieku. 
Otyłość w ciąży i po porodzie zwiększa też ryzyko depresji 
poporodowej, która razem z zaburzeniami metabolicznymi 
może nasilać pogorszenie funkcji poznawczych. Kontrola 
przyrostu masy ciała w ciąży oraz odpowiednia dieta (niski 
indeks glikemiczny, kwasy omega-3) mogą zmniejszyć           
ryzyko depresji poporodowej nawet o około 40%. 
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