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Streszczenie

Kwas mastowy, nalezacy do grupy krétkotancuchowych kwasoéw thuszczowych (SCFA), okreslany jako maslan, posiada niejedno-
krotnie udowodnione korzystne dziatanie na przewod pokarmowy. Ze wzgledu na dziatanie przeciwzapalne oraz stymulujace regene-
racj¢, SCFA moga by¢ skuteczne w zapobieganiu zapaleniom w obrgbie jelita grubego. Stad zastosowanie maslanu wspomagajace
terapi¢ m.in. nieswoistych choréb zapalnych jelit, u pacjentow z zapaleniem po proktokolektomii czy w zespotach poresekcyjnych,
po radioterapii, jak rowniez w uchytkowatosci. Ponadto wykazuje dziatanie normalizujace w réznego rodzaju zaburzeniach czynno-
$ciowych jelit, prawdopodobnie zmniejsza takze ryzyko nowotworzenia, odgrywa réwniez rolg w leczeniu infekcji przewodu pokar-
mowego. Najkorzystniejsza droga dostarczenia kwasu mastowego jest dobrze zbilansowana dieta, dodatkowo wzbogacona zaréwno
w pro-, jak i prebiotyki, jak rowniez — stanowiace gtdéwny substrat do powstania endogennych SCFA — wtokno pokarmowe. Dzigki
temu mozliwe jest utrzymanie wystarczajacego poziomu kwasu mastowego dla prawidlowego przebiegu procesow regeneracji
i odnowy nabtonka btony $luzowe;j jelita. Obecnie obserwuje si¢ jednak coraz wigkszy udzial w codziennym zywieniu produktow
wysoko przetworzonych, bogatych w cukry proste, z niedostateczna podaza blonnika, co w znacznym stopniu wplywa na obnizenie
poziomu endogennych SCFA. Dlatego alternatywe zwigkszenia puli maslanu w jelicie moze stanowi¢ suplementacja, zapewniajaca
jego stopniowe, powolne uwalnianie na calym odcinku przewodu pokarmowego.

SEOWA KLUCZOWE: krétkotancuchowe kwasy thuszczowe, kwas mastowy, nieswoiste zapalenia jelit, choroba uchytkowa, zespot
jelita drazliwego, nowotwory jelita grubego.

Summary

Butyric acid belongs to a group of short-chain fatty acids (SCFA), with many well documented, beneficial roles in the gastrointesti-
nal track. Because of regeneration stimulating function in intestines, SCFA may be effective in preventing inflammation. Hus, bu-
tyrate is used to support therapy in inflammatory bowel diseases, in patients after proctocolectomy, radiotherapy, after intestine
resection and pouchitis. In addition, has been shown to exert normalizing effect on the different types of intestine functional disor-
ders. Butyric acid probably reduces also risk of cancer, and plays a role in the treatment of gastrointestinal infections. The most
preferred source of butyrate, is a well balanced diet, enriched both in pro- and prebiotics, and fiber as the most important substrate
of endogenous SCFA. Thus, it is possible to maintain a sufficient level of butyric acid for normal processes of regeneration and
renewal of epithelial intestine cells. Nowadays an increasing share of daily nutrition with highly processed products is observed, high
in simple sugars and an insufficient intake of fiber. Therefore, an alternative, increasing the level of butyrate in the intestine, could be
a supplementation, which provides the gradual and slow release of butyrate along the entire gastrointestinal tract.

KEY WORDS: short chain fatty acids, butyric acid, inflammatory bowel diseases, diverticulosis, irritable bowel syndrome, large
bowel neoplasia.

nianu i maslanu 60:25:15. Kwasy te odgrywaja istotna role

Krétkolancuchowe kwasy thuszczowe w regulacji pH, zwiekszeniu wchianiania wapnia, Zelaza

iich rola w organizmie

Kroétkotancuchowe kwasy thuszczowe (ang. Short Chain
Fatty Acids — SCFA) stanowia produkt beztlenowej fermen-
tacji bakteryjnej wtokna pokarmowego i skrobi opornej. Ich
dobowa produkcja w jelicie grubym u zdrowego cztowieka
wynosi 300400 mmol [1, 2]. Catkowite stezenie SCFA w
swietle jelita waha si¢ pomigdzy 60 a 150 mmol/kg, przy
czym proporcje wynosza odpowiednio dla: octanu, propio-

oraz magnezu w jelitach, a takze korzystnie oddziatuja na
metabolizm glukozy i bialek w watrobie. Podstawowym
zrodtem energii dla kolonocytow jest maslan, drugim z kolei
octan, a na koncu metabolizowany jest propionian. W prze-
wodzie pokarmowym czlowicka kwas mastowy najszybciej
produkowany i absorbowany jest w okreznicy wstepujace).
Natomiast wzglednie wolno jego produkcja zachodzi w
esicy i odbytnicy, pomimo iz stanowi gtéwne zrodlo energii

PRACE POGLADOWE




300 Barbara Kuczynska i inni

dla kolonocytéw tego odcinka jelita, a takze jest istotnym
czynnikiem stymulujacym wzrost i réznicowanie kolonocy-
tow. Fizjologiczne stezenie maslanu w $wietle jelita miesci
si¢ w granicach 1-10 mmol/l tresci pokarmowej [1].

SCFA odgrywaja niezwykle wazna rolg w utrzymy-
waniu prawidlowej struktury, integralnosci oraz funkcji
jelita. Poprzez stymulacj¢ wzrostu flory saprofitycznej
dziataja hamujaco na rozwdj innych patogendw, jak
Escherichia coli, Campylobacter czy Salmonella, konku-
rujacych o miejsce kolonizacji [2].

Istotna funkcja SCFA w organizmie, potwierdzona w
wielu dotychczasowych badaniach klinicznych, jest efekt
troficzny wywierany na nabtonek jelitowy. Dzialanie to
zwiazane jest z przyspieszaniem procesOw gojenia oraz
regeneracji. Sposrod trzech glownych SCFA najbardziej
korzystne dzialanie w tym zakresie obserwuje si¢ w
przypadku kwasu mastowego.

Poprzez wspomaganie funkcji bariery jelitowej, mie-
rzonej jako zwigkszenie elektrycznego oporu trans-na-
btonkowego (Transepithelial Electrical Resistance, TER),
dzigki fizjologicznemu stgzeniu (2 mM) kwas mastowy
wplywa na zmniejszenie przepuszczalnosci dla inuliny.
Wykazuje réwniez dzialanie stymulujace biosynteze
Sluzu blony §luzowej nabtonka jelitowego. Co wazne,
jego obecno$¢ w $wietle jelita pozwala na utrzymanie
prawidlowego pH, tym samym zabezpieczajac uktad
pokarmowy przed inwazja mikroorganizmow.

Badania prowadzone na zwierzgtach potwierdzity
opisane wyzej dziatanie SCFA. Wykazano, iz podanie
prosigtom SCFA, przede wszystkim maslanu sodu,
wplywato na zwigkszenie przyrostu masy ciata zwierzat,
zmniegjszenie wystgpowania owrzodzen zotadka, zwigk-
szenie liczby komorek wyscielajacych kosmki w jelicie
kretym, wzrost wysokosci kosmkow, a takze zwigksze-
nie liczby komoérek w kryptach oraz glebokosci krypt w
katnicy [1, 3, 4].

Z kolei w badaniu na szczurach, po redukcji poziomu
kwasu mastowego w $wietle jelit, a tym samym zmniej-
szeniu ilosci substratow dostgpnych dla kolonocytow,
wykazano zwigkszona atrofig¢ btony §luzowej okregznicy.
Nastgpnie podanie maslanu indukowato regeneracje
blony $luzowej, wzrost jej masy, syntezy DNA oraz
glebokosci krypt jelitowych. Dziatanie to dotyczy row-
niez redukcji atrofii btony §luzowe;j jelit w nastgpstwie
przewlekle prowadzonego zywienia pozajelitowego [1].

Prawdopodobnie SCFA wywieraja silny troficzny
efekt na §luzéwke wylaczonego z pasazu fragmentu
jelita grubego, dzigki stymulacji wzrostu lokalnego
przeptywu krwi w blonie $luzowej oraz parametrow
histologicznych. Wptyw SCFA na mikrokrazenie odby-
wa si¢ poprzez bezposrednie dziatanie na tetniczki opo-
rowe (glowny regulator przeptywu krwi w narzadzie),
jak rowniez ogodlne nasilenie metabolizmu. SCFA moga
takze stymulowaé angiogenezg, zwigkszajac calkowita
liczbg naczyn wlosowatych, efekt ten nie jest jednak
w pelni potwierdzony [3].
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Wytwarzanie krétkolancuchowych
kwaséw thuszczowych w przewodzie pokarmowym
i rola zywienia w utrzymaniu prawidlowego poziomu
SCFA

Endogenne SCFA powstaja na drodze fermentacji
bakteryjnej tzw. niestrawnych weglowodanéw i oligo-
mer6éw heksozy o rozmaitym stopniu polimeryzacji. Do
bakterii produkujacych SCFA naleza gtownie bakterie
fermentujace cukry, jak: Clostridium spp., Eubacterium
spp., Fusobacterium spp., Butyrivibrio spp. oraz Mega-
sphaera elsdenii 1 Mitsuokella multiacida, Rosburia
intestinalis, Faecalibacterium prausnitzii oraz Eubacte-
rium halli.

Do niestrawnych weglowodanéw pochodzenia ro-
$linnego naleza: skrobia oporna, nieskrobiowe polisacha-
rydy, oligosacharydy zaliczane do prebiotykow (tj. inuli-
na), oligofruktoza, dwusacharydy (laktoza), stachioza,
rafinoza i alkohole (sorbitol oraz mannitol). Z kolei do
puli endogennej zalicza si¢ migdzy innymi mucyny i oli-
gosacharydy mleka, stanowiace istotne zrodto kwasu
mastowego u noworodkoéw i niemowlat. Fermentacja
bakteryjna prowadzi do powstania kwasu octowego,
propionowego i mastowego oraz w znacznie mniejszych
ilosciach kwasu mlekowego, sukcynylowego i kaprono-
wego, a takze dwutlenku wegla i wodoru. Wykazano
rowniez niewielki udzial proceséw fermentacji biatka
pokarmowego w wytwarzaniu SCFA, jednak sigga on
zaledwie ok. 5% wszystkich wytwarzanych w okreznicy
kwasow [1].

Kwas mastowy w jelicie grubym powstaje glownie
na drodze rozkladu pentoz, natomiast istotne dziatanie
stymulujace na powstawanie maslanu wywiera prebiotyk
w postaci kwasu glukonowego. U czlowieka Zrodlem
kwasu mastowego wytwarzanego endogennie w jelicie
grubym sa niestrawione wegglowodany, tzn. te, ktore
zdotaja unikna¢ rozktadu w zotadku i jelicie cienkim,
a do ktorych zaliczamy skrobi¢ oporna oraz nierozpusz-
czalne frakcje widkna pokarmowego [1].

Do produktéw szczegdlnie bogatych we widkno po-
karmowe i skrobig oporng zaliczamy: produkty pelnoziar-
niste, otrgby oraz nieprzetworzone platki zbozowe, orze-
chy oraz ciemne makarony, pieczywo razowe, brazowy
ryz, grube kasze; warzywa takie jak: rosliny straczkowe
(groch, fasola, bob, soja), marchew, kapuste (zaré6wno
surowa, jak i kwaszona), buraki, szpinak, salat¢, pomido-
ry, ziemniaki; owoce: jezyny, porzeczki, §liwki, gruszki,
czarne jagody, jablka, brzoskwinie, pomarancze, kiwi oraz
suszone owoce. Najlepsze efekty uzyskuje si¢, wzbogaca-
jac diet¢ w zlozone mieszaniny réznych frakcji wiokna
pokarmowego, pochodzacych zaré6wno ze zbdz, warzyw,
jak 1 owocow [5].

Jak wykazuje Bird i wsp., istnieje dodatnia korelacja
pomigdzy zwigkszonym spozyciem produktow zawiera-
jacych skrobig oporna a poziomem maslanu badanego w
kale, co z kolei ujemnie korelowalo z wystgpowaniem
ryzyka chordb jelita grubego o podtozu dietozaleznym,
czyli migdzy innymi nowotwordéw [6]. Inne badania,
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Krutsena i wsp., potwierdzily korzystny wpltyw diety
bogatobtonnikowej na produkcje maslanu w $wietle
jelita. Badanych pacjentow podzielono na dwie grupy.
Dieta pierwszej z nich opierata si¢ na zwigkszeniu spo-
zycia pieczywa zytniego, dostarczajacego wigcej blonni-
ka niz pieczywo pszenne zastosowane w drugiej grupie
badanej [7].

Istotne korzysci podazy widkna pokarmowego potwier-
dzaja badania Hallerta i wsp. prowadzone wsrdod pacjentow
z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego w okresie remi-
sji. Chorym zwigkszono podaz btonnika o 20 g, co odpo-
wiadato podazy 60 g ptatkow owsianych. Po 4 tygodniach
terapii zaobserwowano wzrost poziomu maslanu w kale
0 36%, a po 12 tygodniach doszlo do znacznego zlagodze-
nia dolegliwosci brzusznych zgtaszanych przez pacjentow.
Pomimo ze efekt ten mijal po kolejnych 3 miesiacach,
uznano, iz zwigkszone spozycie blonnika pokarmowego
mozna traktowaé jako bezpieczna kuracje podtrzymujaca w
okresie remisji choroby [8].

W licznych badaniach probowano zwigksza¢ poziom
a zarazem korzystny wptyw endogennego maslanu przez
dodatkowe rozszerzanie diety w prebiotyki, tj. fruktooli-
gosachardy (FOS) oraz probiotyki, glownie szczepy
Lactobacillus spp. 1 Bifidobacterium spp. Badano takze
interakcje wprowadzonych do diety produktow bogatych
we wiokno pokarmowe i skrobi¢ oporna z rownoczesnie
podawanymi wielonienasyconymi kwasami thluszczo-
wymi n-3 w postaci w tluszczow ryb morskich. Posze-
rzanie diety o wyzej wymienione sktadniki za kazdym
razem pozytywnie wpltywato na utrzymanie homeostazy
i prawidtowej funkcji jelit, jednak nie udato si¢ uzyskac
jednoznacznych wynikéw potwierdzajacych ich korela-
cj¢ z dziataniem maslanu [2, 9, 10, 12].

Pomimo licznych dowodéw stymulujacego wptywu
diety bogatoresztkowej na wzrost poziomu kwasu ma-
stowego w $wietle jelita, nalezy wzia¢ pod uwage, ze
u pacjentéw, u ktérych pozadane jest osiagnigcie efek-
tow zastosowanej terapii maslanem, spozycie zwigkszo-
nej ilosci cigzkostrawnego witokna pokarmowego zbyt-
nio obciaza organizm i moze prowadzi¢ do nasilenia
objawow choroby. Dlatego w sytuacjach, gdy niemozli-
we jest zapewnienie dostarczenia w pozywieniu substra-
tow niezbgednych do wytworzenia endogennego kwasu
mastowego, optymalnym rozwiazaniem wydaje si¢ wpro-
wadzenie suplementacji preparatami maslanu sodu, umo-
zliwiajacymi jego wykorzystanie niezaleznie od kondy-
cji mikroflory jelitowej [1, 5, 8].

W warunkach prawidlowo zbilansowanej diety, za-
pewniajacej podaz w odpowiednich proporcjach biatka,
weglowodandw 1 thuszezéw oraz dodatkowo wzbogaco-
nej zarbwno w pro-, jak prebiotyki, poziom SCFA, w
tym kwasu mastowego, jest wystarczajacy dla prawi-
dlowego przebiegu proceséw regeneracji i odnowy na-
btonka btony $luzowej jelita. Jednak obecnie obserwuje
si¢ coraz wigkszy udzial w codziennym Zzywieniu pro-
duktow wysoko przetworzonych, bogatych w cukry
proste, z niedostateczna podaza wtokna pokarmowego,
co W znacznym stopniu wplywa na obnizenie poziomu

endogennych SCFA. Podaz doustna egzogennych posta-
ci SCFA, w tym przede wszystkim maslanu czy jego
soli, taczy si¢ z do$¢ specyficznym, nieprzyjemnym
smakiem i zapachem. Jednocze$nie jego bardzo szybkie
wchtanianie w gérnym odcinku przewodu pokarmowego
powoduje, ze praktycznie nie dociera on do jelita grube-
go. Dlatego zwigkszenie st¢zenia kwasu mastowego w
pokarmie nie rozszerza obszaru jego oddziatywania, stad
nie moze stanowi¢ optymalnego rozwiazania zwigksze-
nia jego poziomu w organizmie. Obecnie opracowano
technologi¢ tzw. mikrootoczkowania maslanu czyli za-
bezpieczenia go w matrycy lipidowej. Metoda ta pozwo-
lita na zneutralizowanie jego wlasciwosci smakowo-
zapachowych oraz umozliwita stopniowe, powolne uwal-
nianie w calym odcinku przewodu pokarmowego. Jest to
jedna z mozliwo$ci podawania maslanu, pozwalajaca na
pelne wykorzystanie jego dobroczynnego dzialania na
btong §luzowa jelita grubego [1, 5, 8].

Mechanizmy dzialania
krétkotancuchowych kwaséw tluszczowych

Drzialanie przeciwzapalne: Jednym z najlepiej po-
znanych dzialan SCFA jest dzialanie przeciwzapalne.
Opiera si¢ ono si¢ na hamowaniu aktywnosci mediato-
row zapalnych w nabtonku jelitowym, a wigc inhibicji
aktywacji NFkB makrofagdéw, ktore sa gtownym zréd-
dlem cytokin w przebiegu procesu zapalnego nieswo-
istych chorob zapalnych jelit. Najsilniejszy efekt prze-
ciwzapalny wydaje si¢ wywiera¢ kwas mastowy i jego
sole. Maslan sodu wykazuje zdolno$¢ do redukcji sekre-
cji IL-8, co w sposodb istotny przyczynia si¢ do blokowa-
nia przeciwzapalnej kaskady cytokin na poziomie lokal-
nym. Jest to szczeg6lnie pozadany efekt w przewlektych
stanach zapalnych, takich jak choroba Lesniowskiego-
Crohna i wrzodziejace zapalenie jelita grubego, gdy po
zastosowaniu maslanu dochodzi do znacznej poprawy
stanu btony Sluzowe;j jelit. Efekt ten, obserwowany w ba-
daniu klinicznym, endoskopowym 1 histologicznym,
polega na zmniejszeniu liczby makrofagéw i neutrofili
w kryptach oraz na powierzchni nablonka jelitowego
i prowadzi do zahamowania dalszego rozwoju choroby
[1, 3,5, 6].

Dzialanie czynnosciowe: Dzialanie przeciwzapalne
oraz troficzne SCFA, jak rowniez regulacja procesow
wchtaniania zwrotnego wody i sodu w jelicie, normali-
zacja flory bakteryjnej, a takze korzystny wplyw na
motoryke jelit i regulacje rytmu oddawania stolca, po-
zwalaja na wilaczenie SCFA do kompleksowej terapii
leczenia zaburzen czynno$ciowych jelit, w tym biegu-
nek, niezaleznie od ich etiologii [3, 7].

Najsilniejszy i najlepiej poznany efekt dotyczy row-
niez kwasu mastowego i jego soli. W modelu doswiad-
czalnym maslan sodu wptywa korzystnie na zmniejsze-
nie nadwrazliwosci receptorow jelitowych, co prowadzi
do spadku amplitudy ci$nienia $rodjelitowego. Wykaza-
no, iz kwas mastowy zwigksza efektywno$¢ perystal-
tyczng jelita grubego poprzez poprawe kurczliwosci
migs$niowki okreznej, jak i regulujacy wpltyw na neuro-
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przekaznictwo jelitowe, szczegdlnie w przypadku spo-
wolnionej perystaltyki. Po bezposrednim podaniu masla-
nu pacjenci zglaszali zmniejszenie odczuwania bolu
trzewnego, co prawdopodobnie zwiazane jest z korzyst-
nym wplywem na neurony jelitowe [5].

Dodatkowa skuteczno$¢ maslanu w ograniczaniu je-
litowego wydzielania wody, sodu, chloru i potasu po-
twierdzaja obserwacje kliniczne pacjentdéw chorych na
cholerg¢ po podaniu wldkna pokarmowego oraz skrobi
kukurydzianej bogatej w amyloid, ktore zwigkszaja pro-
dukcje SCFA w jelicie. SCFA z kolei zapobiegaja cigz-
kim stanom odwodnienia [7], co thumaczy ich zastoso-
wanie w przypadku biegunek. Najsilniejsze dziatanie
dotyczy maslanu, ktéry dodatkowo przez tagodzenie
odczynu zapalnego zmniejsza intensywnos$¢ oraz czas
trwania biegunki [3].

Drzialanie przeciwnowotworowe: SCFA odgrywaja
réwniez rol¢ w procesach indukcji proliferacji oraz apopto-
zy — programowane]j $mierci komorki. Ich duze stgzenie,
szczegoOlnie kwasu mastowego w jelicie grubym, moze
powstrzymywac zarowno wczesne, jak i pézne etapy onko-
genezy poprzez kontrolg transkrypcji, a takze ekspresje
i aktywacje kluczowych biatek w kaskadzie apoptotyczne;.
Dziatanie to odnosi si¢ gldwnie do hamowania wzrostu
komorek nowotworowych. Przeciwnowotworowa aktyw-
nos$¢ maslanu polega na hamowaniu cyklu komorkowego,
stymulacji réznicowania komoérek nowotworowych oraz
indukcji apoptozy przeksztalconych kolonocytow. Jest to
tzw. ,,paradoks maslanu”, ktory z jednej strony prowadzi do
stymulacji proliferacji prawidlowych komorek nabtonka
blony sluzowej jelita, a z drugiej do zahamowania prolife-
racji komorek nowotworowych. Co wazne, dziatania takie-
go nie obserwuje si¢ w przypadku pozostalych SCFA. Na-
tomiast podobna reakcje na obecno$¢ maslanu wykazuja
komorki prawidlowe i zmienione nowotworowo, nie wy-
wodzace si¢ z nabtonka okreznicy (jak komorki raka piersi,
nerki, trzustki, a takze komorki guzoéw litych i biataczko-

wych) [1, 3].

Wybrane jednostki chorobowe, w leczeniu ktérych
uzasadnione jest zwigkszenie podazy
krotkolancuchowych kwaséw tluszezowych

Nieswoiste choroby zapalne jelit: Jest to wspdlne
okreslenie dla grupy schorzen zwiazanych z powstaniem
i rozwojem zapalnych zmian patologicznych w obrgbie
jelita cienkiego i grubego. Podstawowe jednostki choro-
bowe tej grupy to wrzodziejace zapalenie jelita grubego
(WZJG) oraz choroba Lesniowskiego-Crohna (ChL-C).
Schorzenia te stanowig coraz istotniejszy problem zdro-
wotny w krajach wysoko uprzemystowionych, gldwnie
ze wzgledu na staty wzrost liczby zachorowan i wyste-
powanie najczesciej u 0sob miodych, aktywnych zawo-
dowo. Podloze tych chorob stanowig mutacje genetyczne
udokumentowane obecnie w wielu chromosomach, na-
tomiast do wywotania pierwszych objawow predysponu-
ja tzw. czynniki spustowe, wsrod ktorych wymienia si¢
m.in.: czynniki dietetyczne (zmniejszenie ilosci btonni-
ka, toksyczne dziatanie substancji chemicznych, jak
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utrwalacze czy barwniki), czynniki $rodowiskowe
(wzrost zanieczyszczenia §rodowiska, papierosy), dzia-
fanie wolnych rodnikéw, zakazenia bakteryjne (m.in.
Mycobacterium paratuberculosis spp., Salmonella spp.,
Shigella spp.) 1 wirusowe (m.in. wirus odry, Cyfomega-
lovirus). SCFA w leczeniu i zaleceniach dietetycznych
u chorych z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit
podawane sa najczesciej doustnie, wywierajac korzystny
efekt przeciwzapalny, jak i przyspieszajac poprzez dzia-
fanie troficzne procesy naprawy i regeneracji. Efekt
przeciwzapalny polega przede wszystkim na hamowaniu
aktywnosci mediatoréw zapalnych w nabtonku jelito-
wym, gtéwnie inhibicji aktywacji NFkB makrofagdw, ktore
sa glownym zrédlem cytokin w przebiegu procesu zapalne-
go nieswoistych chorob zapalnych jelit. Bezposrednim
efektem jest zmniejszenie liczby makrofagow i neutrofili
w kryptach oraz na powierzchni nabtonka jelitowego, co
pozwala na zahamowanie dalszego rozwoju choroby. Sku-
teczno$¢ podawania nasion babki szerokolistnej (Plantago
ovata), z ktorych podczas fermentacji jelitowej wytwarzany
jest maslan, byla podobna do skutecznosci mesalazyny w
podtrzymaniu remisji WZJG [9]. Suplementacja krétkotan-
cuchowych kwaséw thuszczowych pod postacia wlewek
doodbytniczych pozwala na wzmocnienie wilasciwosci
obronnych blony $luzowej, poprawe mikrokrazenia, a tym
samym przyspiesza gojenie si¢ owrzodzen poprawia meta-
bolizm kolonocytow, co prowadzi do przyspieszenia ich
wzrostu i dojrzewania [10].

Zapalenie zbiornika jelitowego (pouchitis). Ze
wzgledu na staly wzrost czgstoSci wystepowania WZJG
a takze lepsza diagnostyke w rodzinach z polipowatoscia
przewodu pokarmowego, mamy do czynienia ze zwigksze-
niem ilosci pacjentdw po proktokolektomii (usunigciu cate-
go jelita grubego) z wytworzeniem zbiornika jelitowego
(z koncowego odcinka jelita kretego). Zapaleniu zbiornika
towarzysza bole brzucha, wyniszczenie, luzne stolce z do-
mieszka $luzu i krwi, niemozno$¢ wstrzymania stolca oraz
podwyzszona cieplota ciala. Najtrudniejszym problemem
jest jednak biegunka, ktoéra moze szybko doprowadzi¢ do
cigzkiego odwodnienia. Etiologia tego zapalenia jest caly
czas nieznana, a czestos¢ waha si¢ od 7-45%. SCFA pehia
istotng rolg w leczeniu jako element wspomagajacy pod-
stawowa terapi¢. Wydaje si¢ jednak, iz ich glowna rola
polega na profilaktyce zapalenia poprzez staty efekt troficz-
ny, korzystny wplyw na flor¢ bakteryjna oraz wplyw na
integralno$¢ bariery jelitowe;.

Uchytkowatos¢ jelita grubego: Uchytkowatos¢ jeli-
ta grubego to schorzenie, ktorego czgstos¢ zalezy od
czynnikow  geograficzno-ekonomicznych  (znacznie
czestsze wystgpowanie w krajach tzw. ,,bogatej Poino-
cy” niz ,,ubogiego Poludnia”), dietetycznych (dieta wy-
soko przetworzona, skapobtonnikowa), srodowiskowych
(zaparcia, siedzacy tryb zycia). Czgsto$§¢ wystgpowania
uchytkowatos$ci jelita grubego wzrasta wraz z wiekiem
1 u 0sob powyzej 85. roku zycia sigga 50% przypadkow
(badania post mortem), cho¢ objawy kliniczne wystepuja
zdecydowanie rzadziej. Leczeniem z wyboru w posta-
ciach niepowiktanych perforacja, niedrozno$cia lub za-
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paleniem otrzewnej jest leczenie zachowawcze. Ze wzgle-
du na mechanizm przeciwzapalny oraz stymulujacy re-
generacje, SCFA moga by¢ skuteczne w zapobieganiu
zapaleniom.

Zaburzenia czynnosciowe przewodu pokarmowego:
Stanowia one bardzo duza grupe schorzen, dotyczy¢ moga
bowiem nawet ok. 15% populacji. Zdecydowana wigkszo$¢
z nich dotyczy zespoldow jelita drazliwego i przewlektych
zapar¢. W ich etiopatogenezie wyrdznia si¢ przede wszyst-
kim czynniki srodowiskowo-dietetyczne, tryb zycia i obcia-
zenie stresem. Wystepuja przede wszystkim w krajach
wysoko rozwinigtych, nie spotyka si¢ ich natomiast w ubo-
gich rejonach, np. Afryki czy Azji.

Wykazano, iz SCFA, przede wszystkim kwas mastowy,
zwigkszaja efektywnos¢ perystaltyczna jelita grubego po-
przez poprawg kurczliwosci migsniowki okrgznej i regulu-
jacy wplyw na neuroprzekaznictwo jelitowe, szczegodlnie
w przypadku spowolnionej perystaltyki. Po bezposrednim
podaniu maslanu pacjenci zglaszali zmniejszenie odczuwa-
nia bolu trzewnego, co prawdopodobnie zwiazane jest z ko-
rzystnym wplywem na neurony jelitowe [5].

Nowotwory dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego: Rak jelita grubego (RJG) stanowi 9% wszystkich
nowotworow. Obecnie w Europie szacuje si¢ wystgpowanie
raka okreznicy na 250 tys. nowych przypadkow rocznie
[11], natomiast raka odbytnicy stwierdza si¢ w ok. 15-25
przypadkow na 100 tys./rok [12]. Z danych statystycznych
z 2010 roku wynika, ze na $wiecie RIG zajmuje trzecie
miejsce wsrod zachorowan na nowotwory po raku prostaty
i oskrzeli u mezezyzn oraz raku sutka i oskrzeli u kobiet,
a takze trzecie miejsce wsrod przyczyn zgondw — po raku
oskrzeli 1 prostaty u mezczyzn oraz oskrzeli i sutka u kobiet.
Czgstos¢ zachorowan wzrasta wraz z industrializacja i ur-
banizacja [11]. Mimo postgpu wiedzy na temat biologii raka
jelita grubego i ciagtego doskonalenia metod operacyjnych,
odsetek przezy¢ pigcioletnich u chorych operowanych z po-
wodu RJG jest wciaz daleki od oczekiwan. Rokowanie jest
szczegoblnie zle u chorych z zaawansowana chorobg nowo-
tworowa.

Istnieje szereg ciekawych badan in vitro, wykazuja-
cych zdolnos¢ SCFA do powstrzymywania wczesnych i
péznych etapow onkogenezy poprzez kontrolg tran-
skrypcji, ekspresji i aktywacji kluczowych biatek w
kaskadzie apoptotycznej [13]. Istotny jest rowniez efekt
apoptotyczny SCFA, przede wszystkim maslanu. Bada-
nia eksperymentalne na hodowlach tkankowych wykaza-
ly, Zze usunigcie maslanéw juz po 45 minutach powoduje
apoptoz¢ kolonocytéw [14]. Wykazano réwniez, ze
obecno$¢ maslandow dziata indukujaco na apoptoze linii
nowotworowych komorek nabtonka jelita grubego, po-
tencjalnie zapobiegajac rozwojowi raka [15].

Wyniki badan in vitro moga sktania¢ do zalecen do-
tyczacych zwigkszenia podazy SCFA w diecie jako
czynnika o dziataniu potencjalnie zmniejszajacym ryzy-
ko nowotworzenia. Nalezy jednak zdecydowanie pod-
kresli¢, iz SCFA nie stanowig zadnej formy leczenia
choroéb nowotworowych w swietle medycyny opartej na
faktach (EBM).

Ostre infekcje wirusowe i bakteryjne przewodu
pokarmowego: Sa to niezwykle czgste schorzenia okre-
Slane przez pacjentow i lekarzy jako ,.grypa jelitowa”
czy biegunka wirusowa lub bakteryjna. Podstawowym
objawem jest trwajaca od jednego do kilku dni biegunka,
w zdecydowanej wigkszosci nie wymagajaca leczenia
szpitalnego czy dozylnego, a jedynie dbania o odpo-
wiednie nawodnienie i stosowania lekéw objawowych.
Grupy szczegélnie narazone na te infekcje to dzieci,
osoby starsze, osoby z ostabieniem odpornosci, w trakcie
immunosupresji, chorujace na inne schorzenia. Choroba
ta uwarunkowana jest nawykami $rodowiskowo-
higienicznymi i generalnie nalezy do tzw. grupy ,,choréb
brudnych rak”. Specyficzng forma tej grupy schorzen sa
dysbiozy po antybiotykoterapii, w trakcie ktorej i bezpo-
$rednio po ktorej nie zastosowano probiotykow.

SCFA dziataja regulujaco na procesy wchlaniania
zwrotnego wody i sodu w jelicie, normalizacj¢ flory
bakteryjnej, a takze maja korzystny wptyw na motoryke
jelit 1 regulacje rytmu oddawania stolca. Ich przeciw-
zapalne i troficzne dziatanie powoduje, iz sa one istot-
nym elementem terapii biegunek, niezaleznie od ich etiolo-
gii [3, 7].

Biegunka podroznych: Definicja tego ostrego scho-
rzenia jest do$¢ szeroka i dotyczy wszelkich epizodow
biegunek zwiazanych z przemieszczaniem si¢ ludzi poza
swoja stref¢ zamieszkania. Spowodowana jest infekcja
wirusowa lub bakteryjna przewodu pokarmowego.
Czynnikiem sprawczym sa zazwyczaj drobnoustroje o
niskiej patogennosci dla mieszkancoéw danego rejonu.
Proponowane leki maja charakter jedynie objawowy i
czesto przy ich stosowaniu objawy zmniejszaja si¢ jedy-
nie chwilowo, powracajac z wigksza intensywnoscia.
Wydaje sig, iz sugerowane dzialanie ostonowe i leczni-
cze SCFA, przede wszystkim kwasu mastowego, polega
na zmniejszeniu adhezji patogenow do Sciany jelita,
aktywacji uktadu odporno$ciowego, w tym makrofagow
i komorek tucznych, dzialania przeciwzapalnego i prze-
ciwutleniaczowego. Istotna jest rowniez zdolnos¢ SCFA
do zapobiegania cigzkim stanom odwodnienia [7] oraz
stymulacja wzrostu flory saprofitycznej, dziatajacej
hamujaco na rozwoj innych patogendw, jak Escherichia
coli, Campylobacter czy Salmonella, konkurujacych o
miejsce kolonizacji [1].

Inne schorzenia: Inne choroby mogace by¢ poten-
cjalnie wskazaniami do stosowania SCFA to schorzenia
wystepujace rzadziej, cho¢ ich nasilenie kliniczne czy
wplyw na funkcjonowanie pacjentdow moze by¢ bardzo
duzy. Czgsto sa to stany kliniczne, w ktorych brak sku-
tecznego modelu leczenia farmakologicznego lub tez le-
czenie takie jest bardzo kosztowne badz trudne dla cho-
rego. Wymieni¢ wsrod nich mozna:

— zespoly poresekcyjne. Wystgpuja po odcinko-
wych resekcjach przewodu pokarmowego w za-
kresie uniemozliwiajacym adaptacj¢ pozostalego
odcinka jelita zapewniajaca normalne funkcjono-
wanie i pelne zbilansowanie metaboliczne. Ich
glowna przyczyna sa rozlegle resekcje jelita cien-
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1.

kiego w przebiegu zmian zatorowo-niedokrwien-
nych, krwotocznych (angiodysplazje), wieloogni-
skowej lub nawrotowej ChL-C, rozlegtych zro-
stow i niedroznosci mechanicznej po uprzednich
zabiegach chirurgicznych, zmian urazowych oraz
Nnowotworow.

tzw. diversion colitis, tj. to zapalenie dystalnego,
wylaczonego (stomia jednolufowa, koncowa, tzw.
zabieg sposobem Hartmanna) lub wylaczonego z
pasazu (stomia dwulufowa) odcinka przewodu
pokarmowego, najczesciej jelita grubego. Wsku-
tek zastoju tresci jelitowej (bakterie, zluszczone
nabtonki, wydzielina $§luzowa), trudnosci w pasa-
zu, nieprawidlowego odzywiania komoérek na-
btonka btony Sluzowej (czgsciowo wykorzystuja-
cych bezposrednio wchtaniane zwiazki) dochodzi
do zaburzen w obrgbie btony §luzowej, zmniej-
szenia szczelnosci bariery ,.krew-jelito” oraz za-
burzenia naturalnego cyklu regeneracji nabtonka
jelitowego.

stany po radioterapii (radiation colitis). Coraz
powszechniejsze wprowadzanie radioterapii w le-
czeniu nowotwordw odbytnicy i odbytu, poprawa
wynikow leczenia i zwigkszenie odsetka pacjen-
tow we wszystkich grupach szacowanych czasow
przezycia powoduje, iz odczyn zapalny dolnego
odcinka przewodu pokarmowego, najczesciej od-
bytnicy, staje si¢ coraz czgstszym problemem.
Nasilenie zmian w przebiegu odczynu popro-
miennego jest bardzo zmienne. Niewielkie obja-
wy kliniczne dotyczace gtownie dolegliwosci bo-
lowych o matym i $rednim nasileniu, okresowych
biegunek czy krwawien, wystepuja u okoto 15-
30% chorych poddanych radioterapii. Odczyny
o wigkszym nasileniu, bgdace czasem przyczyna
wylonienia stomii czy nawet brzuszno-kroczowej
resekcji odbytnicy, dotycza tylko niewielkiego
odsetka chorych (2—-3%). Biorac jednak pod uwa-
ge rosnaca liczbg zachorowan oraz wskazan do
radioterapii przed- lub pooperacyjnej w nowo-
tworach odbytnicy, a takze coraz wigksza Swia-
domo$¢ lekarzy i dostgpnosc radioterapii, nalezy
liczy¢ si¢ ze wzrostem liczby tych odczynow.
SCFA stosowane miejscowo wydaja si¢ odgry-
wac potencjalnie korzystna rolg w leczeniu tego
rodzaju odczyndéw zapalnych. Wyniki czesci ba-
dan wydaja si¢ potwierdza¢ ich skutecznoS$é,
szczegoblnie w krotkim okresie stosowania [16].
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