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Abstrakt:

Obesity and related diseases such as colorectal cancer are an important clinical problem in highly developed
countries. In this article, the relationship between the occurrence of these diseases and the gut microbiome is
presented on the basis of scientific research. The gut microbiome increases the energy value of consumed meals
by breaking down to simpler substances not digested by human enzymes, and is involved in the regulation of
lipid and glucose metabolism in the body. A proper microbiota influences the formation of SCFAs, or short-
chain fatty acids, which have a protective effect on intestinal cells. Intestinal dysbiosis affects endotoxaemia and
inflammation, which accompanies cancer and obesity.

Keywords: obesity, colorectal cancer, gut microbiome, short-chain fatty acids, Trimethylamine N-oxide
Wstep:

Mikrobiom cztowieka to zbidr wszystkich mikroorganizmoéw, zar6wno komensalnych, symbiotycznych,
jak i chorobotworczych ktore zyja wewnatrz i na powierzchni ludzkiego ciata[1]. Bogato skolonizowana przez
bakterie jest skora, jama ustna, drogi oddechowe oraz przewod pokarmowy. Bakterie te uniemozliwiaja
kolonizacje¢ bakteriami patogennymi, biora udzial w syntezie witamin, trawieniu, modulacji uktadu
odpornosciowego [2]. Kiedy liczba i rodzaj bakterii ulegng zmianie, dochodzi do dysbiozy czyli zaburzenia w
rownowadze mikrobiologicznej organizmu. Od lat trwaja badania majace na celu ustali¢, jaki wptyw zaburzenia
w sktadzie mikrobioty maja na dobrostan cztowieka. Istnieja dowody na to, ze zaburzenia w sktadzie mikrobioty
jelitowej maja wptyw na choroby neuropsychiczne takie jak zaburzenia depresyjne, zaburzenia obsesyjno-
kompulsywne, schizofreni¢, PTSD czy demencje [3]. Nieprawidtowa modulacja uktadu odpornosciowego przez
flore jelit moze by¢ przyczyna alergii [4]. Do dysbiozy jelit dochodzi réwniez w otylo$ci, natomiast nie ma
jasnych przestanek czy zaburzenie w sktadzie bakterii jelitowych jest przyczyna zaburzen metabolicznych, czy
moze jednak skutkiem niewlasciwej, wysoko przetworzonej diety [5]. Pewnym jest natomiast, ze otylo$¢
stanowi istotny problem w krajach rozwini¢tych, powodujacy liczne konsekwencje zdrowotne, spoteczne i
socjalne. Otyto$¢ jest rowniez uwazana za wazny czynnik ryzyka rozwoju raka jelita grubego, jednego z
najczgstszych nowotworow ztosliwych na swiecie. Badania sugeruja, ze bakterie symbiotyczne produkujg liczne
substancje o dziataniu protekcyjnym w raku jelita grubego [6]. Dlatego zapobieganie otyltosci i towarzyszacym
jej zaburzeniom w sktadzie mikrobioty moze zmniejszy¢ rozpowszechnienie tego nowotworu na $wiecie.

Otylos$é-epidemiologia:

Otylos¢ jest choroba przewlekta, w ktorej dochodzi do nadmiernego przyrostu tkanki thuszczowej co
prowadzi do negatywnych skutkow zdrowotnych [7]. Nadmierna masa ciata jest problemem globalnym,
charakterystycznym dla krajow rozwinigtych. Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), w 2016 roku na
swiecie okoto 1,9 miliarda dorostych miato nadwagg, a ponad 650 milionéw z nich byto otytych [7]. W badaniu
przeprowadzanym przez GUS w 2019 roku wsroéd Polakéw po ukonczeniu 15 roku zycia prawidlowa masg ciata
miato zaledwie 40,4%, z nadwaga zmagato si¢ 38,1% a otyly jest juz prawie co piaty Polak [8]. Problem ten
czesciej dotyka mezczyzn niz kobiet, nie omija rowniez dzieci i mlodziezy. Wedtug WHO Polskie dzieci tyja
najszybciej w Europie [7].

U podstawy otylosci lezy dodatni bilans energetyczny, czyli spozywanie wigkszej ilosci kalorii niz jest
wydatkowana na metabolizm i aktywno$¢ fizyczng organizmu [9]. Nadmiar spozywanej energii gromadzi si¢ w
postaci tkanki tluszczowej. NajczeSciej wykorzystywanym wskaznikiem wykorzystywanym do diagnostyki
nadwagi i otylosci jest BMI (Body Mass Index), czyli stosunek masy ciata i wzrostu badanego. Wskaznik ten,
nie uwzglednia réznic w sktadzie ciata masy migéniowej, thuszczowej czy kostnej, ktéore moga mie¢ szczegdlne
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znacznie u 0so6b o duzej masie mig¢$niowej czy osob starszych. W takich przypadkach warto wykona¢ analize
sktadu ciata badz pomiar grubosci fatdu skornego. BMI pomiedzy 25,0-29,9 kg/m2 $wiadczy o nadwadze, wynik
wiekszy niz 30 kg/m2 o otytosci.
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Wykres 1. Wykres przedstawia odsetek 0sob powyzej 15 roku zycia z nadwaga oraz otyloscia w Polsce
z podziatem na grupy wiekowe. Na podstawie badan GUS z 20191[7].

Otylos¢ jest zard6wno choroba, jak rowniez waznym czynnikiem ryzyka wielu chordb. Istotnie zwigksza
ryzyko sercowo-naczyniowe, prowadzi do zespotu metabolicznego, ktéremu towarzyszy nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca typu II, dyslipidemia, niealkoholowe stluszczenie watroby [9]. Zwigksza ryzyko chorob uktadu
oddechowego takich jak przewlekta obturacyjna choroba pluc czy astma, jest tez kluczowym czynnikiem ryzyka
obturacyjnego bezdechu sennego [9]. Niewatpliwy jest rowniez wptyw na uklad kostno-stawowy. Badania
wykazatly, ze osoby chorujace na otytos¢ czesciej niz ich réwiesnicy o prawidtowej masie ciata cierpia z powodu
choroby zwyrodnieniowej stawoéw. Masa ciata ma najwiekszy wptyw na rozwoj choroby zwyrodnieniowej stawu
kolanowego, ktora wystepuje pieciokrotnie czesciej u osob z BMI 35,0-39,9 niz w populacji [10].Otytos¢
zwigksza ryzyko zachorowania na depresje o 55%, warto rdwniez podkreslié, ze osoby chorujace na depresje
majg o 58% wigksze ryzyko otytosci [11]. Niewatpliwym jest rowniez zwigzek pomigdzy otyloscig a
nowotworami. Wedlug badan Mi¢dzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) wystgpowanie az 13
nowotwordw wykazuje silne powigzanie z otyto$cig wsrdd nich jest rak jelita grubego [12]. Zwigkszona
zdolno$¢ do nowotworzenia zwigzana jest z przewlektym stanem zapalnym towarzyszacym otylosci,
zaburzeniami rownowagi hormonalnej zwlaszcza hormonéw ptciowych, nadmiernym wydzielaniem insuliny i
insulinopodobnego czynnika wzrostu IGF-1 [13]. Zar6wno otyto$¢ uogoélniona, jak i otylos¢ brzuszna wykazuje
dodatnig korelacje z rakiem jelita grubego [14].

OPONIAK ~<1%
PECHERZYK ZOtCIOWY 1
WPUST ZOLADKA 1
GRUCZOLAKORAK PRZELYKU 2%
JAINIK 3
WATROBA 4%
SZPICZAK MNOGI 4
TARCZYCA 8%
ENDOMETRIUM 8
RAK NERKOWOKOMORKOWY 9
JELITO GRUBE | ODBYT 22%

GRUCZOt PIERSIOWY 31

Wykres 2. Czgsto§¢ wystepowania inwazyjnego raka zwigzanego z nadwaga i otytoscia skorygowana o wiek.
Vital Signs: Trends in Incidence of Cancers Associated with Overweight and Obesity,
United States, 2005-2014 [15].
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Prawidlowy mikrobiom jelit:

Rozwdj mikrobioty zaczyna si¢ juz podczas zycia ptodowego, nastepnie intensyfikuje si¢ podczas porodu
[16,17]. Dzieci urodzone drogami natury kolonizowane sg gtdéwnie bakteriami pochodzacymi z droég rodnych
matki, natomiast dzieci urodzone drogg cesarskiego cigcia przejmuja w duzej mierze flor¢ pochodzaca ze skory
matki [16,17]. Roznorodno$¢ bakterii zalezna jest rowniez od sposobu zywienia. Dzieci karmione mlekiem
kobiecym maja przewage bakterii z grup Bifidobacteria i Lactobacillus. [16,17,18], podczas gdy flora dzieci
karmione mlekami zastepczymi byla zdominowana przez bakterie z grup Bacteroides, Clostridium,
Streptococcus [17,19]. Nastgpnie podczas rozszerzania diety zwigksza si¢ réznorodno$¢ w sktadzie mikrobioty.
U dzieci okoto 3 roku zycia sktad mikrobioty jest zblizony do tej, wystepujacej u dorostego cztowieka [16]. U
osoby dorostej zdrowej osoby wystepuja gléwnie cztery grupy bakterii:  Bacteroidetes, Firmicutes,
Actinobacteria
i Proteobacteria [20].

Zmiany w mikroflorze zwiazane z otyloscia:

U o0s6b chorujacych na otylo$¢ dochodzi do zmian w mikrobiocie jelitowej. Wraz ze wzrostem masy ciata
zmniejsza si¢ roznorodnos$¢ bakterii jelitowej [21].W badaniach przeprowadzonych na myszach obserwuje sie,
zmiang stosunku bakterii z grupy Bacteroidetes i Firmicutes. U myszy z otyloscia Bacteroidetes bylo mniej
w porownaniu z osobnikami o prawidtowej masie ciata. Proporcjonalnie zwigkszyl si¢ natomiast udzial
Firmicutes [22]. Podobne zmiany zauwazono roéwniez u czlowieka [5,23,24], chociaz wyniki badan nie sg spdjne
[25].

Wraz z kazdym utraconym kilogramem masy ciata, ros$nie bior6znorodno$¢ bakterii jelitowych i zmniejsza si¢
przepuszczalno$é jelit [26,27].

Kluczowa role w poznaniu zalezno$ci miedzy otyloscig a mikrobiota jelitowa mialy badania Fredrika
Béckhed’a na myszach [28]. Przyblizyly one rolg¢ bakterii jelitowej w procesie trawienia, przyswajania
i magazynowania energii z pozywienia. Do badania zostaly uzyte myszy GF-germ-free- zwierzeta catkowicie
pozbawione mikroorganizméw, hodowane w sterylnych warunkach. Stanowig one system modelowy, do ktorego
mozna wprowadzaé mikroorganizmy by obserwowaé jaki wplyw majg one na funkcjonowanie gospodarza [29].
Od mysz hodowanych tradycyjnie (CONV-R) pobrano zawarto$¢ jelita, a nast¢pnie przeniesiono jg na futro
myszy GF uzyskujac myszy konwencjonalne (CONV-D). Myszy GF, CONV-R i CONV-D byly izolowane oraz
karmione w ten sam sposob. W wynikach badan myszy CONV-R miaty o 42% wigksza zawartos¢ tkanki
tluszczowej, mimo ze spozywaly o 29% mniej karmy niz myszy GF, natomiast myszy CONV-D zwigkszyly
zawarto$¢ tkanki ttuszczowej o 57% mimo spozywania mniejszej ilosci karmy niz myszy GF. Dalsze badanie
pokazato, ze tempo metabolizmu u gryzoni pozbawionych mikroflory jelitowej byto mniejsze, w poréwnaniu do
myszy skolonizowanych przez bakterie. U myszy CONV-R i CONV-D doszto do istotnego wzrostu leptyny,
insuliny
i glukozy we krwi, a ich poziom korelowal z zawartoscig tkanki thuszczowej w organizmie. Rozwingta si¢
insulinooporno$¢ [29]. Mikrobiota jelitowa w procesie fermentacji rozklada niestawialne przez enzymy
cztowieka polisacharydy. W wyniku tych przemian powstaja tatwo wchtanialne krotkotancuchowe nasycone
kwasy tluszczowe SCFA glownie kwas octowy, propionowy, mastowy [30]. Wigkszos¢ kwasow SCFA ulega
absorpcji w jelicie dostarczajac 4-10% dziennego zapotrzebowania kalorycznego [30,31]. Czynnik tkankowy
indukowany glodzeniem (fiaf) odpowiedzialny jest za uwalnianie kwasow tluszczowych z tkanki ttuszczowe;.
Mikrobiota jelitowa obniza ekspresje tego czynnika, w wyniku czego wzrasta poziom krazacego inhibitora
lipazy lipoproteinowej, co prowadzi do przerostu adipocytow i tendencji do gromadzenia w nich trojglicerydow
[29].

W kolejnym badaniu przeprowadzonym przez zespot Bickhed’a wykazano, ze myszy germ-free nie sg
zagrozone otyloscia pomimo stosowania wysokokalorycznej diety [32].Myszy GF oraz myszy CONV-D
podzielono na dwie grupy, z czego jedna grupa byta zywiona wysokokaloryczng karma o wysokiej zawartosci
thuszczy 1 weglowodandéw prostych, druga cze$¢ zwierzat stanowigca grupe kontrolng otrzymywala karme o
niskiej zawartosci ttuszczu. Badania wykazaty znaczny przyrost masy ciala mysz CONV-D podczas gdy u mysz
GF zywione wysokotluszczowa nie doszto do znaczacego wzrostu masy ciata. Dodatkowo obserwowano roznice
w metabolizmie trdjglicerydéw we krwi w obu grupach mysz. Po podaniu przez zglebnik oliwy w zauwazono
wyrazny wzrost trojglicerydow we krwi po 2h, w obu badanych grupach, jednak u myszy GF utrzymywalo si¢
ono dhuzej niz u myszy CONV-D. Badanie wykazato, ze u zwierzat GF wyzszy jest poziom AMPK w mig$niach
i watrobie [32]. AMPK czyli kinaza aktywowana 5’AMP) aktywowana jest gdy dochodzi do spadku energii
komérkowej i ma na celu aktywacje alternatywnych szlakéw pozyskiwania energii [33]. AMPK hamuje synteze
kwasow thuszczowych, cholesterolu i trojglicerydow oraz aktywuje proces P-oksydacji. Zwicksza réwniez
wychwyt glukozy przez migs$nie przez co zwicksza insulinowrazliwo$¢ [34]. Wykazano rowniez, ze bakterie
Bacteroides thetaiotaomicron za posrednictwem komorek Panetha stymulujg wytwarzanie naczyn krwiono$nych
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w obrebie kosmkow jelitowych. Myszy GF majg stabiej rozwinigta sie¢ naczyn wlosowatych w obrgbie jelita, w
poréwnaniu z myszami hodowanymi konwencjonalnie. Zwigksza to powierzchni¢ wchlaniania w jelicie i utatwia
przyswajanie sktadnikow odzywczych. [35,36].

U osob z nadwaga i otyloscig obserwuje si¢ przewlekly stan zapalny o niskiej intensywnos$ci. Badania
pokazuja, ze wraz ze wzrostem BMI ros$nie réwniez poziom interleukiny-6, biatka CRP oraz innych markerow
zapalnych. [37]. Zastosowanie diety niskokalorycznej u osoéb z nadmierng masa ciata wigze si¢ natomiast ze
spadkiem biatka CRP w badaniach laboratoryjnych [38]. Bariera jelitowa zbudowana jest z kilku warstw,
ktorych celem jest migdzy innymi zapobieganie kontaktu tresci jelitowej z uktadem odpornosciowym czlowieka.
Wewnetrzng Sciang jelita okrywa warstwa §luzu, ktora jest siedliskiem do zycia bakterii jelitowych. Zawiera ona
substancje przeciwbakteryjne dzialajace na bakterie patogenne oraz immunoglobuliny A. Kolejng warstwe
stanowi jedna warstwa komorek nabtonkowych, ktora zawiera gldwnie enterocyty, komorki kubkowe, komorki
uktadu odpornosciowego (w tym komorki Panterha) i endokrynnego. Pomigdzy komorkami znajdujg sig
polaczenia Sciste, ktorym przypisuje si¢ gtowna rolg w nieszczelnoscei jelit [39]. Jak juz wczeéniej wspomniano,
u osob z otyloscia dochodzi do dysbiozy, czego wynikiem moze by¢ zwigkszony odsetek bakterii gram
ujemnych. W S$cianie bakterii gram ujemnych wystgpuje LPS, lipopolisacharyd bedacy immunogenng
endotoksyng bakteryjng. Badania wskazuja, ze u 0sob z nadmierng masg ciata dochodzi do wzrostu LPS w
osoczu krwi, co $wiadczy o endotoksemii i nieszczelno$ci bariery jelitowej. Jednoczes$nie zastosowanie
zrbwnowazonej diety zmniejsza stezenie LPS w surowicy [40]. W badaniu przeprowadzonym na myszach
podawanie LPS w cigglym podskérnym wlewie wigzalo si¢ ze wzrostem parametréw zapalnych, masy ciala oraz
insulinoopornosci [41].

Dysbioza jelit powigzana jest nie tylko z insulinoopornoscia, moze mie¢ réwniez wplyw na
hipercholesterolemi¢ i NAFLD. Badania wykazuja, ze wzrost odsetka bakterii z grupy Coriobacteriaceae
u zwierzat na diecie zachodniej silnie korelowal ze wzrostem cholesterolu nie-HDL w osoczu krwi [42].
Dysbioza w diecie sprzyja rozwojowi niealkoholowej stluszczeniowej chorobie watroby (NAFLD) oraz
niealkoholowemu stluszczeniowemu zapaleniu watroby (NASH) poprzez zwigkszenie uwalniania z jelit
czynnika wzrostu fibroblastow, stan zapalny oraz wpltyw na gospodarke lipidowa oraz kwasy tluszczowe [43].
Badania wskazujg réwniez, ze niedobér choliny w diecie moze mie¢ wplyw na rozwoj zmian w watrobie [43,44].
U myszy na diecie bogatej w choling oraz wysokottuszczowej dochodzito do zmiany sktadu mikrobiomu, a
nastgpnie do przeksztalcania choliny w metyloaminy w jelicie przez bakterie, co ostatecznie wywotywato efekt
diety niskocholinowej [44].

Obiecujacym moze wydaé si¢ wpltyw przeszczepdw makrobioty jelitowej jako dodatkowy element terapii
odchudzajacej. W badaniu przeprowadzonym na ludziach przeszczep mikroflory od o0sdéb o BMI <23 kg/m2
osobom z zespotem metabolicznym, spowodowal poprawe insulinowrazliwosci tkanek juz po 6 tygodniach od
dokonania przeszczepu [45]. Inne badanie wykazato, Zze za spadek insulinooporno$ci mogg by¢ odpowiedzialne
bakterie z rodzin Kermansiaceae, Christensenellaceae, i Tanercllaceac [46]. W podobnym badaniu
przeprowadzonym na grupie nastolatkow z Nowej Zelandii z otyto$cig transfer mikrobioty jelitowej nie wptyna
na masg ciata badanych, natomiast doszto do zmniejszenia si¢ otylosci brzusznej oraz redukcji objawoéw zespotu
metabolicznego w poréwnaniu z grupa placebo [47].

Zmiany w mikrobiocie zwigzane z rakiem jelita grubego:

Rak jelita grubego jest trzecim pod wzgledem czgstosci zachorowania, a drugim pod wzgledem
$miertelnosci nowotworem na $wiecie. Wzrost zachorowalnosci silnie koresponduje ze wzrostem Wskaznika
Rozwoju Spotecznego. Gtownymi modyfikowalnymi czynnikami ryzyka sa otytosc¢, dieta oraz brak aktywnosSci
fizycznej [48]. Zmiany w diecie oraz stylu Zycia mogtyby zapobiec rozwojowi nawet 70% przypadkéw raka
jelita grubego [49].

Zaobserwowano zmian¢ w sktadzie mikroflory jelit u pacjentdéw z gruczolakiem i rakiem jelita grubego w
poréwnaniu do ludzi zdrowych. Wykazano, ze bakterie Fusobacterium nucleatum, Alistipes finegoldii,
Porphyromonas Asaccharolytica, Escherichia coli i Bacteroides fragilis wykazuja dodatnig korelacje
z wystepowaniem raka jelita grubego [50,51]. U o0séb z chorobg nowotworowa odnotowano mniejszy odsetek
bakterii z grup Bifidobacterium i Eubacterium w poréwnaniu z populacja osoéb zdrowych, natomiast spadek
bakterii Verrucomicrobia u pacjentdow z gruczolakiem, moze postuzy¢ za biomarker stanéw przedrakowych [51].
Dysbioza jelit zwigzana jest z modelem odzywiania pacjenta. Jak juz wczesniej wspomniano SCFA powstajg w
jelicie w wyniku fermentacji przez bakterie wtokien roslinnych. Ryzyko zachorowania na raka jelita grubego jest
odwrotnie proporcjonalne do zawartosci blonnika w diecie [52]. U otylych pacjentdéw z rakiem okr¢znicy
zmniejsza si¢ ilo$¢ bakterii produkujacych SCFA [53]. Mas$lan odgrywa kluczows rolg w prawidtowym
funkcjonowaniu nablonka jelit. Wykazano, ze stymuluje on prawidtowa proliferacje komoérek nabtonka
jelitowego, zapobiega proliferacji oraz indykuje apoptoz¢ komodrek nowotworowych [54,55]. Jest on réwniez
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gldéwnym substratem energetycznym dla kolonocytéw, a w czasie jego niedoboru metabolizm tych komoérek
przestawia si¢ z lipolizy na glikolize [56]. Glikoliza tlenowa jest gtownym szlakiem metabolicznym w
komoérkach nowotworowych. Wykazano zalezno$¢ pomigdzy wysoka zawarto$cia Fusobacterium nucleatum,
nasileniem glikolizy a karcynogeneza [57]. Wspdlnym mianownikiem otyto$ci i nowotwordw jelita grubego jest
towarzyszacy stan zapalny. U pacjentdéw z nowotworem obserwuje si¢ wyzszy poziom prozapalnej II-1B i
nizszy poziom hamujacej zapalenie I1-10 w poréwnaniu z pacjentami zdrowymi, a dysproporcja ta jest jeszcze
wicksza u pacjentow u ktorych rak wspotwystepuje z otyloscig [53]. Maslan wptywa modulujaco na uktad
odpornosciowy jelit, stymulujac powstawanie limfocytow Treg oraz I1-10, hamuje jednocze$nie powstawanie I1-
2, TNFa oraz tlenku azotu [58,59]. Zmniejsza réwniez przepuszczalno$¢ bariery jelitowej oraz odpowiedZ na
LPS [59].

U badanych z nowotworem jelita grubego, ktérym towarzyszy otyto$¢ wystepuje istotnie wyzsze stezenie
TMAO we krwi w porownaniu z badanymi bez tych obcigzen [53,60]. TMAO, czyli N-tlenek trimetyloaminy
jest toksyna, ktéora powstaje z choliny i L-karnityny jako produkt metabolizmu bakterii jelitowych [53].
Zwigkszone spozycie czerwonego migsa wigze si¢ ze wzrostem tej substancji we krwi. Wykazano zwigzek
TMAO
ze zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym, nowotworzeniem, zespotem metabolicznym, nadci$nieniem,
cukrzyca, insulinooporno$cia, stanem zapalnym oraz niewydolno$cia nerek [53,61]. TMAO sprzyja
karcynogenezie poprzez indukcje¢ proliferacji komoérek oraz zwigkszenie wydzielania VEGF-A i nasilenie
angiogenezy [62].

Leczenie raka jelita grubego opiera si¢ na leczeniu operacyjnym, chemioterapii, immunoterapii oraz
radioterapii. Chemioterapia i radioterapia znaczaco zmniejsza bioréznorodno$¢ mikrobiomu jelitowego czego
konsekwencja moga by¢ biegunki po zastosowanym leczeniu [63]. Mikrobiom wptywa réwniez na skutecznos¢
immunoterapii poprzez modulacje¢ inhibitorow punktéw kontrolnych [64]. Mimo tych licznych zaleznos$ci brak
jest skutecznej terapii raka jelita grubego za pomoca mikroflory, natomiast w praktyce klinicznej nalezy zwrocié
szczegb6lng uwage na sposdb odzywiania si¢ pacjentow zaréwno z aktywna choroba, jak i bedacych w grupie
ryzyka.

Podsumowanie:

Istnieje niewatpliwa zalezno$¢ migdzy otyltoscia, rakiem jelita grubego oraz dysbioza jelit. Liczne badania
dostarczaja nam nowych informacji na temat mechanizmow tej zalezno$ci, natomiast aktualnie wcigz brak
skutecznej terapii z zastosowaniem mikrobioty jelitowej. Na podstawie przedstawionych w tej pracy wynikoéw
wydaje si¢, ze modulacja mikrobioty przez odpowiednio zbilansowang diete o odpowiedniej zawartosci btonnika
moze przynies¢ pozytywne efekty zaréwno u chorych z otyloscia, jak i rakiem jelita grubego.
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