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ABSTRACT:

Introduction and purpose:

The growing number of obese people is one of the greatest problems of modern medicine. It is estimated that every 10th person is obese. It is
likely that this number will grow in line with the increase in domestic production in countries of the global south. The possible causes of the
disease are well known, namely, incl. excess high-calorie food, genes, endocrine diseases and some medications. Recent studies also suggest
that the gut microbiome may contribute to the pathogenesis of obesity.

Description of the state of knowledge:

Microbiota is named a super organ that has the ability to evolve in response to changing conditions within the host organism. It is named so
because it is made up of over 100,000 billion cells that belong to different groups of organisms. Microbiota consists of bacteria, fungi,
protists, viruses and archaea. This taxonomically diverse collective plays a vital role in maintaining the homeostasis of the human body. A
well-balanced intestinal flora protects the digestive tract from colonization by pathogenic microorganisms, it is also important in maintaining
the integrity of the intestinal walls, is involved in the synthesis of certain vitamins and plays a role in nourishing mucosa cells. Moreover, it is
known that the microflora can influence body weight, insulin sensitivity, and metabolism of certain sugars and lipids. Disturbances in the
composition of the microbiome (dysbiosis) lead to an increased absorption of short-chain fatty acids, which leads to an increase in
endogenous YY peptide synthesis. This protein slows down the intestinal transit and indirectly leads to increased absorption of nutrients.
This predisposes to the development of obesity. The use of prebiotics, probiotics and some antibiotics reduces intestinal dysbiosis. For obese
patients, it is associated with reduction of insulin resistance and decrease in blood glucose level.

Conclusions:

In the light of the available studies, it can be concluded that intestinal dysbiosis may play a role in the pathogenesis of obesity. Unfortunately,
the practical application of this knowledge is not yet well documented. Therefore this topic requires further experiments and analysis.

Key words: obesity; type 2 diabetes; microbiome; short chain fatty acids; probiotics; prebiotics; gut microbiota

ABSTRAKT:

Wprowadzenie i cel pracy:

Wozrastajaca liczba 0sob otylych jest jednym z najwigkszych probleméw wspotczesnej medycyny. Szacuje sig, ze obecnie co 10 cztowiek jest
otyly. Prawdopodobnie liczba te b¢dzie rosta, wraz z wzrostem krajowej produkeji brutto w krajach globalnego potudnia. Powszechnie znane
s3 przyczyny wspomnianej choroby, mianowicie, m.in. nadmiar pozywienia wysokokalorycznego, uwarunkowania genetyczne, choroby
endokrynologiczne oraz niektore leki. Najnowsze badania sugerujg rowniez, ze w patogenezie otytosci moze mie¢ udziat mikrobiom jelitowy.
Opis stanu wiedzy:
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Mikrobiota powszechnie uwazana jest za supernarzad, ktéry ma zdolnos¢ do ewolucji w odpowiedzi na zmieniajace si¢ warunki wewnatrz
organizmu gospodarza. Zyskata taka nazwe, poniewaz zbudowana jest z ponad 100 000 mld komorek, ktére naleza do réznych grup
organizméw. W jelitach mozna znaleZ¢ bakterie, grzyby, protisty, wirusy oraz archeony. Ta zr6znicowana taksonomicznie zbiorowos¢ jest
niezbedna do zachowania homeostazy ludzkiego organizmu. Prawidlowa gatunkowo flora jelitowa chroni przewdd pokarmowy przed
kolonizacja przez drobnoustroje chorobotwoércze, ma znaczenie w utrzymaniu integralnosci $cian jelit, bierze udziat w syntezie niektorych
witamin oraz pelni rol¢ w odzywaniu komorek $luzéwki. Co wigcej, obecnie wiadomo, ze mikroflora moze wplywa¢ na mase ciata,
wrazliwo$¢ komorek na insuling oraz metabolizm niektorych cukrow i lipidow. Zaburzenia w skfadzie mikrobiomu (dysbioza) prowadza do
wzrostu wchtaniania krotkotancuchowych kwasoéw ttuszczowych, co prowadzi do zwigkszenia endogennej syntezy peptydu YY. Bialko to
spowalnia pasaz jelitowy i posrednio doprowadza do wzmozonego wchtaniania substancji pokarmowych. Predysponuje to do rozwoju
otylosci. Stosowanie prebiotykow, probiotykéw oraz niektorych antybiotykow prowadzi do zmniejszenia dysbiozy jelitowej. U pacjentéw z
otyloscia zwigzane jest to ze spadkiem insulinoopornosci i obnizeniem poziomu glukozy we krwi.

Whioski:

W swietle dostgpnych badan mozna stwierdzié, ze dysbioza jelitowa moze mie¢ znaczenie w patogenezie otytosci. Niestety zastosowanie
praktyczne tej wiedzy nie jest jeszcze dobrze udokumentowane, dlatego temat ten wymaga dalszych doswiadczen i analiz.

Key words: obesity; type 2 diabetes; microbiome; short chain fatty acids; probiotics; prebiotics; gut microbiota

MIKROBIOM

Istota ludzka, juz w trakcie porodu, zostaje skolonizowana przez przerdzne bakterie, archeony, grzyby, protisty i
wirusy. Zbiorowo$¢ ta opisywana jest wspolng nazwa ,mikrobiota” (1). Najbardziej zrdéznicowany i
skomplikowany mikrobiom kolonizuje nabtonkowa powierzchni¢ jelita grubego, a najmniej liczny wystepuje w
zotadku, gdzie niskie pH nie sprzyja rozwojowi mikroorganizmow (2). Goérna czgs¢ przewodu pokarmowego
skolonizowana jest przez bakterie tlenowe, natomiast cze¢$¢ dolna zamieszkiwana jest gldwnie przez bakterie
beztlenowe. Sktad tej zbiorowosci determinowany jest przez geny gospodarza, diet¢ oraz czynniki srodowiska
(3).

Bakterie zamieszkujace jelito grube naleza do pigciu gléwnych grup: Firmicutes (glownie Clostridium,
Eubacterium, Faecalibacterium), Bacteroidetes (gtownie Alistipes, Bacteroides, Parabacteroides, Prevotella),
Actinobacteria (Bifidobacterium), Proteobacteria (gtownie Escherichia coli), Verrucomicrobia (Akkermansia) i
Fusobacteria; przy czym dominujg bakterie nalezace do dwoch pierwszych wymienionych typow (4). Skiad
mikrobiomu nie jest staly a ulega cigglym zmianom, dostosowujac si¢ do ewoluujacych warunkow (1,2,4-10).
W literaturze nadorganizm tworzony przez gospodarza i kolonizujgce go organizmy symbiotyczne nazywany
jest ,,holobiontem” aby zwroci¢ uwage na zalezno$¢ kazdej ze sktadowych od siebie nawzajem (11).

Funkcje mikrobiomu jelitowego dzieli si¢ zwyczajowo na 3 glowne grupy:

1. Funkgcja troficzna — mikrobiom jelitowy stymuluje proliferacj¢ i specjalizacj¢ nabtonka wyscielajacego
jelita oraz reguluje liczebno$¢ populacji srédnablonkowych limfocytow. Obszary o wzmozonym
zageszczeniu mikroflory bakteryjnej charakteryzuja si¢ zwigkszona liczebnos$cia 1 dlugoscia kosmkow
jelitowych (7,12—-14).

2. Funkcja ochronna — mikroflora bakteryjna wzmacnia integralno$¢ nabtonka jelit poprzez stymulowanie
produkcji potaczen migdzykomoérkowych. Dodatkowo bakterie te zwigzane sa ze zwigkszeniem
produkcji mucyn i wytwarzaniem przeciwcial sekrecyjnych i peptydow o wlasciwos$ciach
przeciwbakteryjnych. Mikroflora wpltywa réwniez na liczebno$¢ i sklad populacji limfocytow
przebywajacych w uktadzie chtonnym jelit. Kazdy z tych proceséw jest czgscig skladowa zjawiska
nazwanego ,,ignorancja immunologiczna”, dzigki ktéremu mikrobiom jelitowy nie jest zwalczany przez
uktad odporno$ciowy gospodarza (2,7,10,12,13,15). Co istotne, bakterie jelitowe pokrywajac
powierzchnig¢ jelit zapobiegaja kolonizacji przewodu pokarmowego przez bakterie patogenne mogace
ulegac¢ adhezji do powierzchni §luzowki (7).

3. Funkcja metaboliczna — mikroorganizmy zamieszkujace jelito sg zdolne do rozktadu weglowodanow
ztozonych do cukréow prostych 1 krotkotancuchowych kwasow tluszczowych, co zapewnia
gospodarzowi dodatkowe zrodlo energii; szacuje si¢, ze moze to by¢ az 10% wymaganego dziennego
zapotrzebowania kalorycznego (7-10,12—14). Dodatkowo flora bakteryjna pelni wazng rol¢ w syntezie
witaminy K oraz niektéorych witamin z grupy B, w krazeniu kwaséw zolciowych i transformacji
mutagennych karcynogenow (2,4-7).

OTYLOSC

Otylos¢ jest bardzo powazng choroba metaboliczng, na ktéra zapadalno$¢ wzrasta na przestrzeni ostatnich lat
(13,16). Wedhug przewidywan do 2030 roku 1 na 2 osoby zamieszkujace Stany Zjednoczone bedzie otyta (14).
Definiowana jest jako nadmierna akumulacja Iub nieprawidtowe rozmieszczenie tkanki thuszczowej w ciele —
taki opis lepiej oddaje istot¢ choroby niz odniesienie si¢ wylacznie do wartosci BMI (Body Mass Index)
(6,7,12,13). Jest to choroba, ktora pociaga za sobg negatywne skutki dla zdrowia fizycznego jak i psychicznego
(17). Otylos¢ charakteryzuje si¢ wystgpowaniem w ciele stanu zapalnego, ktéry zapoczatkowany i
podtrzymywany jest przez interleukiny IL-6, IL-1, IL-8 oraz TNF-a (czynnik martwicy nowotworéw o),
produkowane przez komorki tkanki thuszczowej (adipocyty) oraz makrofagi (14). Nadmierny poziom tych
protein prowadzi do trwatego zwickszenia we krwi chorego stezenia biatek ostrej fazy takich jak CRP (c-reactive
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protein) (14). Przektada si¢ to na niepotrzebne pobudzenie procesoOw zwigzanych ze stanem zapalanym. Wzrasta
ryzyko chordéb majacy tto zakrzepowe, zaburzen metabolizmu glukozy, choréb mikro- i makronaczyniowych (4).

MIKROBIOM A GOSPODARZ - KRUCHY SOJUSZ

Uktad odpornosciowy i mikrobiom jelitowy sa od siebie oddzielone przez blone $luzowa jelit. Dzicki owej
cienkiej barierze, oba uklady nie wchodza ze soba w interakcje bardziej niz jest to potrzebne do zachowania
homeostazy organizmu. Jednakze, kazda zmiana sktadu gatunkowego mikrobiomu jelitowego (dysbioza) moze
skutkowaé zachwianiem réwnowagi i promocja procesow patologicznych. Mikrobiom jelitowy oraz jego
konkretne metabolity wptywaja na prace uktadu odpornosciowego na wielu poziomach. Po pierwsze, interakcja
mi¢dzy obiema strukturami odbywa si¢ za pomocg TLRs (Toll-like receptors). Ich posrednictwo zwigzane jest z
procesami roznicowania komorek uktadu odporno$ciowego, rownowaga migdzy limfocytami T pomocniczymi a
limfocytami T cytotoksycznymi, szczelnoscig blony §luzowej jelit oraz produkcja Sluzu jelitowgo (8,9,17).
Dodatkowo bakterie jelitowe majg zdolno$¢ do modulowania proceséw ekspresji gendw gospodarza za
posrednictwem microRNA — sg to krotkie sekwencje niekodujace, ktore wyciszaja ekspresj¢ gendw. Bakterie
wykorzystuja microRNA do wplywania na geny gospodarza, ktére zwigzane sg z procesami autofagii jelitowe;,
proliferacja komodrek nablonkowych jelit, roznicowaniem limfocytow T a nawet z produkcja interleukin (18).

MIKROBIOM A OTYLOSC I ZABURZENIA GOSPODARKI ENERGETYCZNEJ

W czasie dysbiozy bariera jelitowa jest nieszczelna, co skutkuje dyfuzjg metabolitow bakteryjnych takich jak
LPS (lipopolisacharyd bakteryjny — endotoksyna bedaca sktadnikiem S§ciany komoérkowej bakterii gram-
ujemnych oraz cyjanobakterii zamieszkujacych przewod pokarmowy) do krwioobiegu, pobudzajac tym samym
uktad odpornosciowy 1 zapoczatkowujac procesy =zapalne, ktére biorg udzial w rozwoju otylosci i
insulioopornosci. Dzigje si¢ tak, poniewaz LPS jest silnym antygenem nalezacym do klasy tzw. superantygenow
powodujacych masowe pobudzenie aktywnosci komodrek ukladu odpornosciowego (19). Gdy mikrobiom
jelitowy jest dobrze zbalansowany, w jego sktad wchodza bakterie o wlasciwosciach przeciwzapalnych np.
Akkermansia muciniphilia 1 Faecalibacterium prausnitzii. Bakterie te przyjmuja funkcje ligandéw dla
receptorow TL eksponowanych na powierzchni jelita. Aktywacja tego receptora skutkuje promocja procesow
prowadzacych do nadekspresji polaczen S$cistych miedzy komoérkami nabtonka jelitowego. Zmniejsza to
przenikanie LPS i hamuje cala zwigzana z tym kaskade reakcji uktadu odpornosciowego (9).

Choroby metaboliczne, takie jak otylo$¢, sa zwiazane z obnizeniem réznorodnosci gatunkowej jelitowego
mikrobiomu; u 0s6b otytych spada poziom bakterii typu Bacetroidetes w stosunku do Firmicutes (7). Co istotne,
spadek masy ciata prowadzi do odwrodcenia si¢ podanej zalezno$ci i wzrostu liczebnosci populacji Bacteroidetes
(4,7,12,20,21). Jest to wazne poniewaz bakterie typu Firmicutes zapewniaja dodatkowe substancje energetyczne
organizmowi gospodarza, co wedtug niektorych autorow, moze byé zwigzane z promowaniem wzrostu masy
ciala przez zmieniony chorobg mikrobiom (7). Dodatkowo warte zaznaczenia jest to, Zze u pacjentdow po
operacjach bariatrycznych samoistnie odtwarza si¢ prawdopodobnie korzystny stosunek Firmicutes do
Bacteroidetes (7,10). Jednakze, nie kazda praca naukowa udowadnia wpltyw spadku masy ciata na sktad
mikrobiomu. Wg autoréw badania z 2018 roku przeprowadzanego na 30 dzieciach, nie wykazano przytoczonych
zmian w badanej populacji — autorzy stwierdzili, ze zmiany réznily si¢ mi¢dzyosobniczo i nie wigzaly si¢ ze
specyficznym trendem lub prawidlowoscia (10). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze testy udowadniaja, ze osoby otyte
charakteryzuja si¢ mniejsza réznorodnoscia genetyczng bakterii rezydualnych, co dodatnio koreluje z
podwyzszonym poziomem insuliny w krwioobiegu, nieprawidlowym wskaznikiem HOMA, insulinoopornoscia
tkanek, nieprawidtowym st¢zeniem wolnych kwasoéw thuszczowych oraz zawyzonym poziomem trojglicerydow
w osoczu (15). Kazdy z tych czynnikéw osobno, jak i analizowane razem, s3 zwigzane z patogeneza otytosci i
mogg ulegaé poprawie wraz z modyfikacjg sktadu mirobioty jelitowej (16).

Bakterie jelitowe maja zdolno$¢ do produkcji enzymow umozliwiajacych trawienie zwigzkdéw nie rozktadanych
przez organizm ludzki (22-26). Produkty przeprowadzanej przez mikrobiom fermentacji wchianiane sa do
krwioobiegu — w takiej formie nazywane sa SCFA i sg to gtdéwnie octan, propionian i maslan, ktére moga by¢
wykorzystywane do syntezy glukozy i lipidow (27). Zaleznie od sktadu bakteryjnego mikrobiomu SCFA
dostarczaja do okoto 200 kcal dziennie gospodarzowi (7). Bardziej niz sam tadunek kaloryczny SCFA
wazniejsza jest ich funkcja regulacyjna. Sa one wykorzystywane przez komorki nablonkowe jelit jako zrodto
energetyczne, dodatkowo SCFA modulujg ich proliferacje i réznicowanie w wyspecjalizowane subpopulacje np.
komorki endokrynne (11). Ponadto, SCFA wigzg si¢ z receptorem pobudzajacym biatko G 41 aktywujac go.
Stymuluje to wydzielanie peptydu Y'Y, ktérego zadaniem jest spowalnianie pracy jelit. Perystaltyka jelit pod
jego wplywem ulega zwolnieniu, zwigksza si¢ wchtanianie zwiazkéw energetycznych ze §wiatla pokarmowego,
co obecnie jest analizowane pod katem wptywu na rozwoj choroby otylosciowe;.
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Schemat 1. Podsumowanie wplywu czynnikow modyfikujgcych sktad mikrobiomu jelitowego na metabolizm

gospodarza [na podstawie (28)].
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SWIADOME MODYFIKACJE MIKROBIOMU JAKO CEL TERAPEUTYCZNY

Wedtug definicji zaproponowanej w 2001 przez FAO (the Food and Agriculture Organization) probiotyki to
zywe mikroorganizmy, ktére wprowadzone do ciata gospodarza w odpowiedniej dawce dziatajg na jego korzysé
(29). Organizmy zawarte w probiotykach wspolzawodnicza z patogenami, ograniczajac ich adhezje do
powierzchni nabtonka jelitowego. Dodatkowo produkuja liczne antybakteryjne substancje, takie jak wczesniej
opisane SCFA, reguluja integralno$¢ nabtonka, stymuluja motoryke przewodu pokarmowego, hamuja procesy
zapalne oraz stymuluja wytwarzanie Sluzu (5). Wszystkie te funkcje sprawiaja, ze stosowanie niektdrych
szczepodw bakteryjnych ma udowodniony korzystny wpltyw na zdrowie cztowieka — redukuja zapalenie tkanek,
endotoksemie, zmniejszaja proliferacje komorek tluszczowych, obnizaja mase ciata i poziom leptyny oraz
zapotrzebowanie kaloryczne (12,30).

Prebiotyki to krotkotancuchowe weglowodany, ktére nie sg trawione przez ludzkie enzymy trawienne.
Wykorzystywane sg one przez bakterie komensale jako zrodto energii. Uwaza si¢, ze stymulujg wzrost populacji
Lactobacilli 1 Bifidobacteria, co przeklada si¢ na zwigkszenie absorbcji niektorych jondw metali, zwigkszong
produkcje SCFA, supresj¢ wzrostu bakterii chorobotworczych, uszczelnienie blony jelit, zwigkszenie produkcji
przeciwciatl klasy IgA oraz modulacje ekspresji cytokin prozapalnych. Prebiotyki moga by¢ uzywane jako
dodatek do probiotykow aby potegowac efekt ich dziatania (5).

Badania wskazuja na prawdopodobny korzystny wplyw stosowania probiotykow i prebiotykéw na mase ciata,
obwod bioder, BMI, rozmieszczenie tkanki tluszczowej, profil lipidowy oraz przewlekly stan zapalny
(2,3,5,12,29-31).

Wykazano, ze stosowanie antybiotykéw opdznia wystapienie i zmniejsza zachorowalnos¢ na cukrzyce typu 1 u
mysich modeléw tej choroby (1). Podobny efekt zaobserwowano u myszy chorujacych na cukrzyce typu 2. Gdy
poddano je dzialaniu mieszanki antybiotykow, zmniejszyt si¢ u nich poziom glukozy, poprawita si¢
insulioopornos$¢ ich tkanek i masa ciata ulegta redukcji. Przytoczone efekty mozna thumaczyé obnizeniem
stezania LPS (lippolisacharyd) we krwi modeli. LPS uwalniany jest do krwi gospodarza przez bakterie jelitowe i
zastosowanie terapii antybiotykowej, moze poskutkowac¢ redukcja populacji bakterii i spadkiem produkcji LPS
(8,9). Jest to istotne, poniewaz wraz ze wzrostem poziomu LPS we krwi wzrastajg markery stanu zapalnego w
ciele, co moze by¢ powigzane z wystepowaniem choréb o podtozu zapalnym (9). Jednakze nalezy zauwazy¢, ze
u  dzieci poddanych  dlugotrwalej  terapii  antybiotykowej  wykazano  spadek  liczebnosci
Bifidobacterium 1 Akkermansia w jelitach, co bylo skorelowane ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju otylosci i
neutralizowaniem korzystnego efektu karmienia piersia (32,33). Podobny efekt wykazano u dorostych
poddanych dtugotrwatej terapii doksycykling — pacjenci stosujacy ten antybiotyk przybrali na wadze oraz w ich
mikrobiomie ubylo Bacteroidetes, Firmicutes, i Lactobacillus (34).

Mikrobiota niemowlat karmionych piersia charakteryzuje si¢ zwigkszonym odsetkiem bakterii
typu Bifidobacteria, co ma udokumentowany korzystny wptyw na redukcj¢ ryzyka wystapienia nadwagi oraz
otytoéci w podzniejszym wieku (35,36). Dzieci urodzone przez cigcie cesarskie wykazuja obnizony poziom
Bifidobacteria w jelitach oraz podwyzszone st¢zenie immunoglobulin we krwi, w poréwnaniu do rowiesnikow
urodzonych w sposob naturalny, az do 3 miesigca zycia (37). Wskazuje to, ze na sklad mikrobioty jelitowej
wplywa droga porodu, dlatego ewentualne decyzje o porodzie zabiegowym powinny by¢ podejmowane z duzg
rozwaga i $wiadomoscig ewentualnych konsekwencji (38).

W 2013 roku przeprowadzono badanie polegajace na przeszczepieniu mikrobioty jelitowej, od dzieci
chorujacych na kwashiorkor, mysim modelom z genetyczna predyspozycja do rozwoju otytosci. Okazato sig, ze
myszy te charakteryzowaly si¢ mniejszym przyrostem masy ciala niz w grupie, w ktorej gryzoniom
przeszczepiono flore dzieci zdrowych, co wskazuje na wplyw czynnikow Srodowiska na sktad mikroflory, jak i
rowniez obrazuje mozliwy wplyw mikroflory bakteryjnej na metabolizm gospodarza (28).

Badanie przeprowadzone w 2016 roku na mysich modelach wskazuje, ze ¢wiczenia fizyczne prowadza do
wzrostu populacji bakterii Faecalibacterium prausnitzii, Clostridium spp., Allobaculum spp., co przektada si¢ na
zmniejszenie stanu zapalnego wystepujacego w jelitach w stosunku do gryzoni, ktore nie podlegaly ¢wiczeniom
fizycznym (39). Podobnemu dos$wiadczeniu poddano sportowcow oraz osoby otyte i okazato si¢, ze podobnie
jak u myszy, sportowcy charakteryzowali si¢ mniejszym stanem zapalnym w obrebie jelit oraz zwigkszong
réznorodno$cia genetyczng mikrobioty (40).

Okazuje si¢, ze zwigkszony poziom stresu u ludzi prowadzi do dysbiozy jelitowej, co objawia si¢
podwyzszonym poziomem produkcji immunoglobulin i cytokin prozapalnych (41). Podobny efekt wykazano w
badaniu prowadzonym na zwierzecym modelu (42). Natomiast przywrocenie rownowagi mikrobiologicznej
nastgpuje po ustabilizowaniu i zmniejszeniu poziomu stresu (43). Jednym z popularnych stresoréw dziatajacych
na ciato czlowieka jest obnizony poziom snu. Okazuje si¢, Zze osoby ciepigce z powodu niewystarczajacego
czasu trwania snu charakteryzuja si¢ dysbioza jelitowa, podwyzszonym poziomem cytokin prozapalnych we
krwi oraz zwigkszong masag ciata (20,44). Przywrocenie zdrowego czasu trwania snu reguluje przytoczone
nieprawidtowe parametry (45,46). Nie jest to jednak potwierdzane w kazdym badaniu; autorzy badania z 2017
roku zaprzeczaja wptywowi snu na sktad mikrobioty badz jej aktywnosc¢ (47).
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O ile modyfikacja catego mikrobiomu jelitowego peini niejasng rol¢ w leczeniu chordéb metabolicznych, to
wprowadzenie do jelit konkretnych gatunkéw bakterii moze mie¢ pozytywny wplyw na gospodarke
energetyczng organizmu. Najlepszym przyktadem bedzie tu Akkermansia muciniphila — gatunek
saprobiontycznej bakterii, ktorej obecnos¢ spada u osob otylych, a wprowadzenie do diety u otylych myszy
prowadzi do zmniejszenia poziomu krazacych we krwi cytokin prozapalnych, co skutkuje polepszeniem
gospodarki glukozowej organizmu (21). Co warte zaznaczenia, zaobserwowano wzrost populacji tej bakterii u
myszy karmionych produktami o wyzszej zawarto$ci blonnika (21). Kolejng bakteriag pozytywnie wptywajaca na
poziom glukozy we krwi i gospodarke energetyczng organizmu jest Prevotella copri. Zaobserwowano, ze
bakteria ta jest gtéwnym producentem kwasu bursztynowego w odpowiedzi na karmienie myszy produktami
bogatymi w blonnik (21). Wiasnie produkcja kwasu bursztynowego tlumaczy si¢ jej korzystny wpltyw na
homeostaz¢ energetyczng ciata (13,15,21).

KONKLUZJE:

1. Rola mikrobioty jelitowej pozostaje niejasna w patogenezie chordb metabolicznych, w tym otylosci
(4,6,10,14-17,48,49).

2. Nie uwodniono jednoznacznego korzystnego wplywu modyfikacji sktadu mikroflory jelitowej na
gospodarke energetyczng u ludzi (4,6,10,14-17,23-26,48,49).

3.  Znane sg pojedyncze przyklady korzystnych modyfikacji terapeutycznych ludzkiego mikrobiomu (2,4—
6,10,14-17,23-26,48,49).

4. W s$wietle dostepnych badan mozna stwierdzi¢, ze dysbioza jelitowa moze mie¢ znaczenie w patogenezie
otytosci. Niestety zastosowanie praktyczne tej wiedzy nie jest jeszcze dobrze udokumentowane, dlatego temat
ten wymaga dalszych do$wiadczen i analiz.
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