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Anoreksja psychiczna (AN), zwana również jadłowstrętem psychicznym, to zaburzenie odżywia-
nia, charakteryzujące się poważnym niedożywieniem, intensywnym strachem przed zwiększe-
niem masy ciała oraz zaburzonym obrazem własnego ciała. Choroba jest zależna od czynników 
biologicznych, psychologicznych i społeczno-kulturowych. Spośród różnych czynników biologicz-
nych związanych z tym zaburzeniem, dużą uwagę przywiązuje się ostatnio do znaczenia mikrobio-
ty jelit. Wyniki obserwacji dotyczących dysbiozy mikrobioty jelitowej u osób z anoreksją otworzyły 
nowe i obiecujące kierunki badań. Najnowsze obserwacje dotyczą zwłaszcza powiązania mikroor-
ganizmów jelitowych z występowaniem funkcjonalnych zaburzeń żołądkowo-jelitowych związa-
nych z anoreksją, z zaburzeniami lękowymi i depresyjnymi, a także z regulacją zachowań żywienio-
wych. Skład mikrobioty jelitowej różni się między pacjentami ze stwierdzoną anoreksją i osobami 
o prawidłowej masie ciała. Wynika to ze stosowania nieprawidłowej diety przez chorych, ale rośnie 
też zainteresowanie rolą mikrobioty jelit w patogenezie jadłowstrętu psychicznego, jej zmianami 
przez praktyki ponownego odżywiania, a zwłaszcza modulację składu mikrobiologicznego jelit za 
pomocą interwencji żywieniowych lub stosowania pre- i probiotyków jako środków wspomagają-
cych standardową terapię zaburzeń odżywiania. Następstwa zmiany sposobu żywienia w ramach 
leczenia AN są nieznane, co zwiększa potrzebę dalszych badań oraz pogłębiania wiedzy o osi mi-
krobiom-jelito-mózg. Jednak lepsza znajomość relacji mikrobiom jelit–mózg może być pomocna w 
usprawnieniu leczenia tego zaburzenia. W artykule przedstawiono aktualną wiedzę na temat przy-
puszczalnej roli mikrobioty jelit w patogenezie, przebiegu i leczeniu jadłowstrętu psychicznego.
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Anorexia nervosa (AN) is described as an eating disorder, which is characterized by malnutrition, 
a fear of gaining body mass, and a disturbed self-body image. This disease is dependent on bio-
logical, psychological and socio-cultural factors. Among the various biological factors, the impor-
tance of intestinal microbiota has recently attracted much attention. Identification of the gut mi-
crobiota dysbiosis in patients with AN has opened new and promising research directions. Recent 
observations focus in particular on the association between intestinal microorganisms and the 
occurrence of functional gastrointestinal disorders associated with anorexia, anxiety and depres-
sion, as well as the regulation of eating habits. The composition of the gut microbiota differs be-
tween patients with AN and individuals with normal body mass. This is due to the incorrect diet 
of patients; on the other hand, there is growing interest in the role of intestinal microbiota in the 
pathogenesis of AN, its changes through re-nutrition practices, and in particular the modulation 
of intestinal microbiological composition by means of nutritional interventions or the use of pre- 
and probiotics as standard supplements therapy of eating disorders. There is a need for further 
research about the microbiome - intestine - brain axis. Furthermore, consequences of changes in 
dietary habits as part of AN treatment are also unknown. However, better knowledge about the 
relationship between the gut microbiome and the brain can help improve the treatment of this 
disorder. This review aims to present the current knowledge about the potential role of intestinal 
microbiota in the pathogenesis, course and treatment of AN.

Received:	 30.05.2020
Accepted:	 01.12.2020
Published:	 29.04.2021

Postepy Hig Med Dosw (online), 2021; 75

www.phmd.pl
Review

283

Postepy Hig Med Dosw (online), 2021; 75: 283–291
e-ISSN 1732-2693

Słowa kluczowe:

Streszczenie:

Summary:



intestinal microbiome, anorexia nervosa, dysbiosis, psychobioticsKeywords:

gospodarza – w tym przypadku chorego na AN – jak rów-
nież specyficzne cechy zachowania zaburzone często 
u pacjentów z AN, może być zmiana w obrębie mikrobiomu 
jelitowego [5, 7, 14]. Wstępne obserwacje pacjentów ze 
zdiagnozowaną AN potwierdzają występowanie dysbiozy 
w  obrębie przewodu pokarmowego, w  porównaniu do 
osób zdrowych [25, 35], jednak wpływ bakterii zasiedlają-
cych przewód pokarmowy chorych i potencjalnie związa-
nych z AN na zachowanie i metabolizm chorego jest jeszcze 
niewystarczająco poznany. 

MIKROBIOM JELITOWY

Rozwijający się wewnątrz przewodu pokarmowego czło-
wieka mikrobiom może na wiele sposobów wpływać na 
fizjologię organizmu modyfikując trawienie, wchłania-
nie, regulację odporności, metabolizm czy zachowanie 
[22]. W  skład naturalnej mikrobioty jelitowej wchodzą 
nie tylko bakterie, ale także w mniejszej liczbie grzyby, 
archeony czy pierwotniaki. Szacuje się, że w przewodzie 
pokarmowym zdrowego człowieka znajduje się około 100 
bilionów drobnoustrojów, a największą gęstość i różno-
rodność tych organizmów opisuje się w dolnym odcinku 
przewodu pokarmowego [16]. Bakterie jelitowe składają się 
głównie z pięciu typów: Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobac-
teria, Proteobacteria i Verrucomicrobia. Typy Firmicutes (w tym 
rodzaje Lactobacillus, Enterococcus i Clostridium) oraz Bactero-
idetes (w tym rodzaj Bacteroides) razem tworzą powyżej 90% 
całego bakteryjnego ekosystemu jelitowego u zdrowych 
osób dorosłych, pozostałą część stanowią Actinobacteria 
i Proteobacteria [39]. 

Rodzaj diety, przede wszystkim spożycie błonnika pokar-
mowego, został uznany za główny wyznacznik składu 

WSTĘP

Anoreksja psychiczna (AN), nazywana również jadłowstrę-
tem psychicznym, to choroba, której wskaźnik umieralno-
ści należy do najwyższych spośród wszystkich zaburzeń 
psychicznych [21]. Charakterystyczne dla tego schorzenia 
są zarówno ekstremalna utrata masy ciała, strach przed jej 
przyrostem, jak również niemożność uzyskania oczekiwa-
nej jej wartości [14]. Biorąc pod uwagę przebieg choroby, 
wyróżnia się dwa typy anoreksji: 

•	 typ restrykcyjny, związany z utratą masy ciała głów-
nie przez stosowanie diety niskokalorycznej, postu 
lub intensywnych ćwiczeń fizycznych oraz 

•	 typ żarłoczno-przeczyszczający, charakteryzujący się 
występowaniem nawracających epizodów objadania 
się i przeczyszczania [31]. 

Poza problemami z utrzymaniem prawidłowej masy ciała 
i zaburzeniami sensorycznymi, u chorych na AN wystę-
pują schorzenia metaboliczne oraz o podłożu immunolo-
gicznym czy biochemicznym [47]. Chorobie towarzyszą 
również zaburzenia psychiczne, takie jak lęk czy depresja, 
ale także zaburzenia fizjologiczne, szczególnie o podłożu 
żołądkowo-jelitowym [4]. Dieta jest istotnym czynnikiem 
łączącym objawy ze strony przewodu pokarmowego towa-
rzyszące AN ze zmianami w obrębie mikrobiomu jelitowego 
– dysbiozą, czyli zaburzeniem składu, liczebności i różno-
rodności bakterii bytujących w przewodzie pokarmowym. 

Wydaje się zatem, że sposób odżywiania może być niedoce-
nionym elementem łączącym patofizjologię oraz leczenie 
jadłowstrętu psychicznego [30]. Wyniki badań wskazują, 
że czynnikiem wpływającym na homeostazę energetyczną 
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AN – anoreksja psychiczna (anorexia nervosa), BCAA – aminokwasy o rozgałęzionych łańcuchach 
(branched-chain amino acids), BCFA – kwasy tłuszczowe o rozgałęzionych łańcuchach (branched-
-chain fatty acids), CCK – cholecystokinina (cholecystokinin), ClpB – bakteryjne białko opiekuńcze B 
(caseinolytic protease B), ED – zaburzenia odżywiania (eating disorders), FID – czynnościowe zabu-
rzenia jelitowe (functional intestinal disorders), GABA – kwas γ-aminomasłowy (γ-aminobutyric acid),  
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melanocortin), PP – polipeptyd trzustkowy (pancreatic polypeptide), PYY – peptyd YY (peptide YY),  
SCFA – krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (short-chain fatty acids), TNF-α – czynnik martwicy no-
wotworu α (tumor necrosis factor α), α-MSH – hormon α-melanotropowy (α-melanocyte-stimulating 
hormone).

Adres autorki:

Wykaz skrótów:

Word count:

GICID
DOI:

Tables:
Figures:

References:

01.3001.0014.8601
10.5604/01.3001.0014.8601
5 043
1
1
49



285

Janczy A. i wsp. – Dysbioza mikrobiomu jelitowego w anoreksji psychicznej 

bakterie odpowiedzialne za wspomaganie układu  
immunologicznego (Eubacterium czy Roseburia) zanoto-
wano w mniejszej liczbie. 

Proporcje między dominującymi typami bakterii w prze-
wodzie pokarmowym pacjentów z AN i zdrowych są bar-
dzo zbliżone, a jednym z czynników, które w znaczący 
sposób mogą wpływać na stan mikrobiomu jest dieta. 
Wykazano, że utrata masy ciała związana ze stosowaniem 
diety niskowęglowodanowej lub niskotłuszczowej zwięk-
sza liczbę bakterii Bacteroidetes, natomiast dieta o wyso-
kiej podaży tłuszczu wiąże się ze wzrostem liczby bakterii 
Firmicutes oraz Preteobacteria przy jednoczesnej redukcji 
liczby Bacteroidetes [36]. Jednak wyniki badań oceniają-
cych względną liczebność bakterii Firmicutes i Bacteroide-
tes u pacjentów z AN bywają sprzeczne z tymi opisanymi 
wcześniej. Mack i  wsp. [29] wykazali wzrost stosunku 
liczby Firmicutes do Bacteroidetes po leczeniu żywienio-
wym, co zostało powiązane z wysokoenergetyczną i wyso-
kotłuszczową dietą, zatem zaobserwowano trend podobny 
do obserwowanego u osób otyłych (odwrotny niż u osób 
z AN). Podwyższoną względną liczebność bakterii typu 
Actinobacteria, szczególnie rodzaju Bifidobacterium oraz 
bakterii z rodziny Proteobacteria i Enterobacteriaceae stwier-
dzono u pacjentów z AN w porównaniu do grupy kon-
trolnej o prawidłowej masie ciała [5]. U pacjentów z AN 
zaobserwowano jeszcze mniejszą liczebność bakterii Lacto-
bacillus i Ruminococcus, wpływających na funkcjonowanie 
układu immunologicznego, a także zubożenie populacji 
Roseburia odpowiedzialnej za fermentację węglowodanów 
z wytworzeniem maślanu [5, 29]. Wykazano, że niższe stę-
żenie kwasu masłowego jest skorelowane z pogłębieniem 
objawów lękowych w przebiegu anoreksji [5]. 

Mikrobiota pacjentów cierpiących na anoreksję cha-
rakteryzuje się większą liczbą bakterii degradujących 
mucynę: Verrucomicrobia (zwłaszcza Akkermansia mucini-
phila), Bifidobacterium i Anaerotruncus spp. oraz syntety-
zujących metan: Methanobrevibacter smithii [2, 5, 18, 32]. 
M. smithii wpływa na wydajność bakteryjnej fermentacji 
i wspiera pobieranie większej ilości energii z dostępnych 
składników pokarmowych. Sugeruje się, że może to być 
formą adaptacji do diety bardzo niskokalorycznej [2]. 
W badaniu Mack i wsp. [29] wykazano obecność bakterii 
M. smithii u 22% pacjentów z AN w porównaniu do 15% 
pacjentów z grupy kontrolnej z prawidłową masą ciała. 
Natomiast francuscy badacze wykazali obecność wspo-
mnianego drobnoustroju u 100% chorych z AN, podczas 
gdy w grupie kontrolnej z prawidłową masą ciała u pra-
wie 75% badanych [2]. Hanachi i wsp. [18] opisali związek 
między dysbiozą a czynnościowymi objawami ze strony 
przewodu pokarmowego u  pacjentów z  anoreksją, 
ponadto wykazali obecność patogennych bakterii Kleb-
siella i Salmonella, mających działanie silnie prozapalne. 

Wydaje się, że skład mikrobiomu może się różnić w zależ-
ności od typu anoreksji. Obecność Clostridium difficile 
zaobserwowano tylko w anoreksji typu żarłoczno-prze-
czyszczającego, co powiązano z częstym indukowaniem 
wymiotów i nadużywaniem środków przeczyszczających 

oraz funkcji bakterii jelitowych oraz ich metabolitów, 
takich jak krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA) 
[28]. Mikrobiologiczna fermentacja niestrawialnych frakcji 
węglowodanów (błonnika oraz skrobi opornej) powoduje 
wytwarzanie SCFA, które są odpowiedzialne za utrzymy-
wanie integralności nabłonka jelitowego oraz stymulację 
komórek nabłonkowych okrężnicy, wpływając na regulację 
odpowiedzi immunologicznej w jelitach [44]. 

W literaturze opisano również kilka innych czynników, 
które mogą wpływać na skład mikrobioty jelit gospodarza. 
Poza czynnikami genetycznymi wymienia się pochodze-
nie, wiek, narażenie środowiskowe na bakterie potencjalnie 
patogenne, infekcje, stosowaną farmakoterapię, występo-
wanie chorób przewlekłych, wysiłek fizyczny, długość snu 
czy też poziom narażenia na stres [44]. Rozpatruje się zatem 
kilka sposobów, które mogą być czynnikiem łączącym 
występowanie AN oraz zaburzeń w składzie mikrobiomu 
jelitowego chorych. 

ZMIANY W SKŁADZIE I RÓŻNORODNOŚCI BAKTERII 
JELITOWYCH U CHORYCH NA AN

Wyniki większości badań wykazują, że zarówno skład, jak 
i różnorodność bakterii jelitowych zmienia się w przebiegu 
AN w porównaniu do osób zdrowych oraz osób z nadwagą 
czy otyłością (tabela 1). Zdaniem Lippert i wsp. [27] mniejsza 
różnorodność drobnoustrojów jelitowych wiąże się z osłabie-
niem obrony immunologicznej organizmu oraz zmniejszoną 
zdolnością pozyskiwania energii z pożywienia. Opubliko-
wane w 2016 r. niemieckie badanie wykazało, że choć wystę-
pują pewne różnice w  składzie mikrobiologicznym jelit 
u pacjentów z AN (n=55), wyrażone przez miarę różnorodno-
ści alfa oraz wskaźnik Chao 1, skład mikrobiomu był jednak 
porównywalny z tym scharakteryzowanym u osób zdrowych 
o prawidłowej masie ciała [29]. W badaniu uwzględniono 
to, że większość pacjentów z AN przed leczeniem spoży-
wało codziennie owoce, warzywa oraz pełnoziarniste pie-
czywo, co było skorelowane z dziennym spożyciem błonnika 
u osób z grupy kontrolnej (n=55). Analiza żywienia wykazała, 
że błonnik pokarmowy może stanowić podstawowy sub-
strat wzrostu różnych bakterii w przewodzie pokarmowym 
pacjentów z AN. Niemniej jednak w grupie z AN zaobserwo-
wano mniejsze niż u osób z grupy kontrolnej spożycie białka, 
tłuszczów, a także di- i monosacharydów. Przypuszczalnie to 
właśnie wysokie spożycie błonnika w grupie badanej mogło 
chronić przed obniżeniem różnorodności mikrobioty jelito-
wej pacjentów [29].

U  osób z  jadłowstrętem psychicznym często diagno-
zuje się występowanie czynnościowych zaburzeń jeli-
towych (FID). W  badaniu Hanachi i  wsp. [18] udział 
wzięło 33 pacjentów z  AN oraz 22 zdrowe osoby sta-
nowiące grupę kontrolną, zidentyfikowano powiąza-
nie między występowaniem dysbiozy, a  nasileniem 
niedożywienia w  grupie chorych z  AN. W  grupie 
badanej wykazano wyraźną dysbiozę jelitową w porów-
naniu do grupy kontrolnej, ponadto u  osób chorych 
bakterie patogenne, takie jak Klebsiella czy Salmonella 
występowały w  znacznie większej liczbie, natomiast 
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[34]. U pacjentów z AN opisano także kandydozę jamy  
ustnej, czyli kolonizację grzybami Candida, przede wszyst-
kim C. albicans. Sugeruje się, że ryzyko kandydozy w AN 
mogą zwiększać: kwaśne pH jamy ustnej oraz duże spo-
życie węglowodanów podczas napadów objadania, a także 
niedobory witamin i składników mineralnych [3]. Wynik 
innego badania (analiza przypadku) skupiającego się na 
mikroeukariontach jelitowych kobiety z AN wykazał obni-
żenie różnorodności grzybów, natomiast wykryto cztery 
mikroeukarionty – Tetratrichomonas sp., Aspergillus ruber, 
Penicillium solitum i Cladosporium brunei – wcześniej nieopi-
sane w ludzkim jelicie [15]. 

KRÓTKOŁAŃCUCHOWE KWASY TŁUSZCZOWE – METABOLITY 
BAKTERII

Węglowodany niestawialne są w jelicie grubym fermen-
towane przez obecne tam bakterie, przeciwnie do innych 
węglowodanów, które ulegają rozkładowi enzymatycz-
nemu w  jelicie cienkim [44]. Fermentacja błonnika czy 
skrobi opornej prowadzi do powstawania SCFA zasilających 
komórki nabłonkowe okrężnicy oraz wpływających na 
odpowiedź immunologiczną i integralność nabłonka [44]. 
Całkowite stężenie SCFA, ale także poszczególnych kwasów, 
takich jak octan, propionian czy maślan nie są w badaniach 

Tabela 1. Wzajemna zależność czynników wpływających na występowanie dysbiozy mikrobiomu jelitowego u chorych z AN

Grupa badana Grupa kontrolna Wyniki Dodatkowe wnioski

Back-Brito G.N. i wsp., 
2012 [3]

Anoreksja (n = 32)

Bulimia
(n = 27)

Zdrowi
(n = 59)

Częstsza kolonizacja jamy ustnej 
grzybami Candida, szczególnie 
C. albicans

Ryzyko kandydozy mogą zwiększać kwa-
śne pH jamy ustnej (spowodowane czę-
stymi wymiotami) oraz wysokie spożycie 
węglowodanów w trakcie napadów 
objadania, a także niedobory witamin  
i składników mineralnych

Million M. i wsp., 2013 
[32]

Anoreksja (n = 25)

Otyłość (n = 134)
Nadwaga (n = 38)
Prawidłowa masa
ciała (n = 76)

↓  L. reuteri w porównaniu ze 
wszystkimi grupami kontrolnymi,
↑  E. coli i M. smithii 
w porównaniu z grupą kontrolną  
z otyłością

Liczebność L. reuteri była pozytywnie,  
a E. coli negatywnie skorelowana z BMI we 
wszystkich grupach

Morita C. i wsp., 2015 
[34]

Anoreksja typu restry-
kcyjnego (n = 14)

i żarłoczno-
przeczyszczającego
(n = 11)

Zdrowi
(n = 21)

Za potencjalną przyczynę kolonizacji 
C. difficile uznaje się nawracające epizody 
samooczyszczania: częste indukowanie 
wymiotów oraz nadużywanie środków 
przeczyszczających w anoreksji typu 
żarłoczno-przeczyszczającego

Mack I. i wsp., 2016 
[29]

Anoreksja przed
(n = 55)

i po zwiększeniu masy 
ciała
(n = 44)

Zdrowi z pra-
widłową masą ciała
(n = 55)

Przed leczeniem: 
↑  Methanobrevibacter,
Verrucomicrobia  
(w szczególności A. muciniphila),
Bifidobacteria i Anaerotrucus  
oraz BCFA,
↓  populacji Rosebria spp.;  
Po leczeniu:
↑  stosunek Firmicutes/
Bacteroidetes

Wysokie spożycie błonnika w grupie 
AN mogło chronić przed obniżeniem 
różnorodności mikrobiomu. Zwiększenie 
populacji bakterii degradujących 
mucynę, markerów fermentacji białek 
oraz zmniejszenie populacji bakterii 
wytwarzających SCFA w grupie badanej. 
Po zwiększeniu masy ciała objawy 
ze strony przewodu pokarmowego uległy 
poprawie

Borgo F. i wsp., 2017 
[5]

Anoreksja (n = 15)
Zdrowi
(n = 15)

↑  Enterobacteriaceae  
(w tym E. coli) i M .smithii
↓ Roseburia, Ruminococcus, 
Clostridium i SCFA

BMI ujemnie skorelowany z lękiem,  
depresją, kompulsją i obsesją, a dodatnio  
z liczbą białych krwinek. Objawy lękowe 
były tym wyższe, im niższe było stężenie 
kwasu masłowego

Hanachi M. i wsp., 
2019 [18]

Anoreksja (n = 33)
Zdrowi
(n = 22)

↑  Klebsiella, Salmonella  
↓  Eubacterium, Roseburia

Zubożenie populacji bakterii wytwarzają-
cych SCFA. Dysbioza mikrobiomu była 
powiązana z nasileniem objawów 
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chorych z AN spójne. Wskazuje się na porównywalne stęże-
nia SCFA zarówno u osób chorych z AN, jak i u osób z prawi-
dłową masą ciała [29], dowodzi się też obniżoną ich liczbę 
w innych obserwacjach w grupie pacjentów z AN [34]. 

W jednym z badań zaobserwowano u chorych z AN obec-
ność kwasów tłuszczowych o rozgałęzionych łańcuchach 
(BCFA), czyli produktów fermentacji białek w jelicie [29]. 
BCFA są produktami fermentacji białek prowadzonej przez 
mikroorganizmy okrężnicy i powstają głównie z amino-
kwasów o rozgałęzionych łańcuchach (BCAA), takich jak 
walina, izoleucyna i leucyna. Wyższe całkowite stężenia 
BCFA, zwłaszcza walerianianu i izomaślanu, obserwuje się 
u pacjentów z AN przyjmowanych do szpitala, co może 
wskazywać na zwiększoną fermentację białka w jelitach. 

Zatem diety oparte w dużej mierze na produktach zwie-
rzęcych mogą nasilać metabolizm BCAA przez bakterie 
okrężnicy, a izomaślan i izowalerian są w dużych ilościach 
oznaczane u chorych na diecie wysokobiałkowej opartej na 
produktach pochodzenia zwierzęcego. Sugeruje się rów-
nież, że inne produkty fermentacji białek (takie jak fenole, 
amoniak i aminy) mogą się przyczyniać do pogłębienia 
szkodliwego wpływu niedożywienia na fizjologię i ruchli-
wość jelit [41]. 

Jednak rola zarówno SCFA jak i BCFA w odniesieniu do 
spożycia węglowodanów niefermentowanych oraz tłusz-
czów i białka w AN wymaga dalszych badań. Uważa się 
jednak, że SCFA są głównymi substratami energetycznymi 
komórek nabłonkowych jelit mogącymi przeciwdziałać 
powstawaniu dysfunkcji bariery jelitowej, mimo że pod-
stawowe mechanizmy tych reakcji wciąż nie są w pełni 
zrozumiałe.

BARIERA JELITOWA A AN

Funkcje pełnione przez mikroorganizmy jelitowe obejmują 
trawienie i fermentację składników odżywczych, zwłaszcza 
węglowodanów i aminokwasów, a także wytwarzanie nie-
zbędnych metabolitów, takich jak SCFA czy witaminy B i K. 
Ponadto mikrobiota odgrywa główną rolę w rozwoju i sty-
mulacji układu odpornościowego oraz tworzy skuteczną 
barierę przed patogenami [26]. Zarówno długotrwałe jak 
i  krótkotrwałe zmiany diety mogą wywoływać istotne 
zmiany w składzie mikrobiologicznym przewodu pokar-
mowego. Wykazano, że w szczególnych sytuacjach, takich 
jak ciężkie niedożywienie, modyfikacje sposobu żywie-
nia powodują zaburzenia równowagi mikrobiomu jelito-
wego – dysbiozy [49]. Breton i wsp. [7] zwracają uwagę na 
istotne wyniki łączące AN z mikrobiomem i barierą jeli-
tową. Przede wszystkim dieta pacjentów anorektycznych 
jest silnie zmieniona, zarówno pod względem ilościowym, 
jak i jakościowym. U tych osób obserwuje się obniżone spo-
życie tłuszczów i energii oraz duże spożycie błonnika, co 
może być interpretowane jako oczywisty element wpły-
wający na zmiany mikrobiomu jelit osób z AN, mogący 
dodatkowo zaostrzać lub utrwalać objawy choroby przez 
modulowanie utraty masy ciała, zachowań żywieniowych, 
nastroju czy fizjologii jelit. Inną interesującą hipotezą jest 
dysbioza jelitowa jako objaw poprzedzający wystąpienie 
AN i uruchamiający błędne koło, w którym nieprawidłowa 
dieta pacjentów dalej zmienia skład ekosystemu jelitowego, 
co może następnie zaostrzać objawy kliniczne choroby 
(ryc. 1) [7]. Proporcje mikrobiomu pacjentów z AN przesu-
wają się prawdopodobnie w kierunku wzrostu liczby bakte-
rii odpowiedzialnych za degradację mucyn – Firmicutes oraz 
Verrucomicrobia – zmniejszając jednocześnie liczbę korzyst-
nie działających bakterii odpowiedzialnych za trawienie 

Ryc. 1. Wzajemna zależność czynników wpływających na występowanie dysbiozy mikrobiomu jelitowego u chorych z AN

DYSBIOZA

ANOREKSJA PSYCHICZNA

• indukowanie wymiotów i przyjmowanie 

środków przeczyszczających

• intensywny wysiłek fizyczny

• głodzenie

• niedobory witamin i składników mineralnych

• stres psychiczny i fizyczny

• objawy depresyjne i lękowe

• zmniejszenie  apetytu

• zwiększona przepuszczalność jelitowa

• stan zapalny

• czynnościowe objawy ze strony 

przewodu pokarmowego
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węglowodanów i syntezę SCFA. Dochodzi do zwiększonego 
trawienia śluzu w warstwie ochronnej ściany jelita, co 
wpływa na osłabienie szczelności bariery jelitowej, trans-
lokację substancji i składników toksycznych, które mogą 
wywoływać reakcje immunologiczne i zapalne [43].

Jednak różnice w  składzie mikrobiomu obserwowane 
w różnych badaniach nie są spójne. Zaobserwowano, że 
zarówno całkowita, jak i szczegółowa liczba bakterii odpo-
wiedzialnych za syntezę maślanu – Roseburia – jest niższa 
u pacjentów z AN w porównaniu do osób zdrowych. Wyka-
zano jednak wzrost liczby bakterii Akkermansia muciniphila 
oraz archeonu Methanobrevibacter smithii degradujących 
mucynę [42]. 

ZMNIEJSZENIE APETYTU A DYSBIOZA W AN

Uważa się, że skład drobnoustrojów jelitowych odgrywa 
ważną rolę w regulacji masy ciała, mimo że pełen zakres ich 
działalności nie jest dokładnie wyjaśniony. Sugeruje się, że 
mikrobiota reguluje apetyt gospodarza w celu dostarczenia 
składników odżywczych niezbędnych do swojego wzrostu 
[11]. U pacjentek z anoreksją opisano zaburzenie percepcji 
smaku, które poprawiło się po zwiększeniu masy ciała [17]. 
W niedawnym przeglądzie wpływu głodu na mikrobiotę jeli-
tową zarówno w badaniach na ludziach, jak i na zwierzętach 
stwierdzono, że kierunkowość tej zależności pozostaje dość 
niejasna i złożona [30]. Dotychczas opisano wiele prawdo-
podobnych mechanizmów biologicznych, za pomocą któ-
rych mikrobiom jelitowy może regulować wybrane czynniki 
wpływające na głód–apetyt, sytość, zachowania żywieniowe. 
Na przykład wytwarzanie SCFA przez mikrobiom może uła-
twiać wydzielanie hormonów sytości, takich jak peptyd YY 
(PYY) i glukagonopodobny peptyd 1 (GLP 1) przez komórki 
enteroendokrynne jelit [1]. Peptyd YY jest neuropepty-
dem anoreksygennym pobudzającym ośrodek sytości do 
wytwarzania proopiomelanokortyny (POMC) i hormonu 
α-melanotropowego (α-MSH), doprowadzając do obniże-
nia łaknienia. POMC jest prekursorem hormonu polipepty-
dowego, który powstaje w mózgu i tkankach obwodowych. 
W mózgu POMC jest cięty z wytworzeniem kilku peptydów, 
w tym hormonu α-MSH o właściwościach anoreksygennych, 
odgrywającego ważną rolę w regulacji funkcji metabolicz-
nych organizmu. Wykazano, że jego procesy wytwarzania 
i dojrzewania są regulowane w zależności od stanu metabo-
licznego organizmu [9].

Składniki odżywcze docierając do jelita cienkiego stymulują 
uwalnianie hormonów przewodu pokarmowego, takich jak 
PYY, cholecystokinina (CCK), czy polipeptyd trzustkowy 
(PP), ale jednocześnie powodują obniżanie wydzielania gre-
liny, zapewniając sygnał zwrotny do dalszego powolnego 
opróżniania żołądka oraz ograniczenia spożycia pokarmu. 
Zarówno opróżnianie żołądka, jak i wydzielanie hormo-
nów przewodu pokarmowego są zależne od diety. Bada-
nia wykazały, że całkowite stężenie greliny na czczo, jak 
i poposiłkowe stężenie tego hormonu jest wyższe u pacjen-
tów z anoreksją typu restrykcyjnego niż u osób zdrowych, 
a obniżenie stężenia greliny u pacjentów z AN obserwuje 
się po trzech miesiącach ponownego karmienia [19]. 

Liczne bakterie jelitowe, w tym Lactobacillus, Bacteroides, 
Helicobacter pylori, Escherichia coli oraz grzyby drożdżo-
podobne Candida zawierają białka o sekwencjach amino-
kwasów identycznych z peptydami regulującymi apetyt 
(insulina, grelina, leptyna, neuropeptyd Y, peptyd YY) [11]. 
Przypuszcza się, że związane z odczuwaniem sytości bakte-
rie z rodziny Enterobacteriaceae, szczególnie gatunki Esche-
richia coli, mogą odgrywać rolę w AN przez syntezę tzw. 
bakteryjnego białka opiekuńczego B (ClpB) [8]. Udowod-
niono, że bakterie Escherichia coli mogą uwalniać białka 
stresowe, zwane również białkami szoku termicznego. 
Borgo i wsp. [5] wysunęli hipotezę, że większa liczebność 
bakterii Gram-ujemnych, zwłaszcza Enterobacteriaceae, 
może być związana z podwyższonym stężeniem ClpB, a to 
może pośredniczyć w komunikacji osi jelito-mózg w AN. 
W kontroli apetytu szczególne znaczenie przypisuje się 
właśnie białku opiekuńczemu ClpB, wykazującemu dzia-
łanie anoreksygenne oraz przeciwlękowe. Wykazano, że 
obfitość bakterii Gram-ujemnych jest dodatnio skorelo-
wana z wytwarzaniem ClpB, a u pacjentów z zaburzeniami 
odżywiania (ED) stwierdzono jego podwyższony poziom 
[8]. Wpływ białka ClpB na pobieranie pokarmu wiąże się 
z jego zdolnością do indukowania syntezy autoprzeciw-
ciał z grupy IgG, reagujących krzyżowo z α-melanotropiną. 
Aktywacja receptora α-MSH przez przeciwciała anty-ClpB 
może indukować poczucie sytości, utratę apetytu i niepo-
kój. Stwierdzono, że opisany mechanizm może doprowa-
dzić do zaburzeń odżywiania [46]. Breton i wsp. [8] ocenili 
liczbę autoprzeciwciał anty-ClpB przeciwko α-MSH w gru-
pach pacjentów z anoreksją psychiczną, bulimią psychiczną 
i kompulsywnym objadaniem się, w porównaniu ze zdrową 
grupą kontrolną. 

Wyniki wykazały, że zwiększone liczby autoprzeciwciał 
anty-ClpB były łatwo wykrywalne w osoczu zarówno zdro-
wych uczestników, jak i pacjentów z zaburzeniami odży-
wiania, a stężenie bakteryjnego ClpB było podwyższone 
u chorych, bez istotnych różnic w kontrolnej grupie pacjen-
tów [8]. Wyniki tych badań ujawniły, że bakteryjne ClpB jest 
naturalnie obecne w ludzkim osoczu i że jego stężenie może 
być podwyższone u pacjentów z zaburzeniami odżywiania, 
a także może się łączyć z cechami psychopatologicznymi 
związanymi z tymi chorobami, co potwierdza związek mię-
dzy bakteryjnym białkiem ClpB a patofizjologią ED. 

W  czasie długotrwałego głodzenia mikrobiota jeli-
towa wykorzystuje rezerwy energetyczne zmagazyno-
wane w tkance tłuszczowej, wątrobie i mięśniach w celu 
utrzymania własnej homeostazy. Zmiany w  składzie 
mikrobiomu w anoreksji psychicznej mogą być oznaką 
przystosowania się bakterii do niesprzyjających warun-
ków. Sugeruje się, że bakterie lepiej przystosowane do 
takiego stanu pomagają gospodarzowi przetrwać czas 
niskiego zaopatrzenia w energię. Jednym z takich orga-
nizmów jest Methanobrevibacter smithii, archeon metano-
genny, który skuteczniej trawi polisacharydy pochodzące 
z diety, przez co wydajniej pobiera energię z dostępnych 
składników odżywczych [25]. W wielu badaniach wyka-
zano większą liczebność M. smithii u pacjentek chorują-
cych na anoreksję [2, 5, 32]. 
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psychiczną wiąże się z pogłębieniem objawów depresyj-
nych i lękowych. Wskaźnik masy ciała u tych pacjentek był 
ujemnie skorelowany z zaburzeniami obsesyjno--kompul-
sywnymi, depresją i lękiem. Zauważono również poprawę 
nastroju badanych po zwiększeniu masy ciała, co oceniono 
za pomocą Skali Depresji Becka [25].

Rozpatruje się wiele możliwych mechanizmów, które 
mogą pośredniczyć w interakcji między drobnoustrojami 
jelitowymi a mózgiem człowieka, w tym komunikację za 
pośrednictwem dróg nerwowych, odpornościowych i hor-
monalnych [22, 23]. Mikroorganizmy mogą również wytwa-
rzać różne neuroaktywne substancje chemiczne przez co 
mogą modulować poziomy neuroprzekaźników w orga-
nizmie gospodarza. Na przykład wykazano, że gatunki 
bakterii należące do rodzaju Bacteroides, wytwarzają lub 
stymulują wytwarzanie wielu neuroprzekaźników, takich 
jak kwas γ-aminomasłowy (GABA) czy serotonina, ale rów-
nież prekursora serotoniny – tryptofanu [45]. Bravo i wsp. 
[6] podają, że zmiany w ekspresji centralnego receptora 
GABA mogą wpływać na patogenezę lęku i depresji, a to 
może być związane z funkcjonalnymi zaburzeniami jelit. 
Ponadto szacuje się, że 90% serotoniny znajduje się w prze-
wodzie pokarmowym [40]. Gauthier i wsp. [12] wykazali, że 
pacjentki chorujące na anoreksję mają niższe stężenie tryp-
tofanu i serotoniny, a to wiąże się z nasilonymi objawami 
lękowymi i depresyjnymi.

Innym mechanizmem, potencjalnie wpływającym na 
obserwowane w anoreksji objawy lękowe i depresyjne, 
może być modulacja stanu zapalnego przez bakterie jeli-
towe. Mikrobiom jelitowy odgrywa ważną rolę w utrzymy-
waniu równowagi cytokin przeciw- i prozapalnych. Wyniki 
badań prowadzonych na modelu zwierzęcym wykazały, że 
bakterie z grupy Lactobacillus zmniejszają uwalnianie pro-
zapalnych związków, takich jak: czynnik martwicy nowo-
tworu (TNF-α), interleukina-6 (IL-6) oraz interleukina-8 
(IL- 8). U pacjentów z anoreksją zaobserwowano zubożenie 
populacji różnych gatunków bakterii, w tym Lactobacillus 
plantarum, a jednocześnie podwyższone stężenia IL-6 oraz 
TNF-α. Wspomniane cytokiny prozapalne zostały powią-
zane z zaburzeniami lękowymi i depresyjnymi, a IL-6 rów-
nież z drażliwością i poczuciem winy [10]. 

PODSUMOWANIE

Mikrobiom chorych na AN charakteryzuje się zubożeniem 
populacji bakterii, takich jak Lactobacillus plantarum, Rosebu-
ria spp. oraz Faecalibacterium prausnitzii, co wiąże się z osła-
bieniem funkcjonowania bariery jelitowej, jak również 
występującym u chorych przewlekłym stanem zapalnym. 
Jednocześnie u chorych obserwuje się wzrost liczebności 
bakterii Methanobrevibacter smithii, Akkermansia muci-
niphila, Escherichia coli czy Clostridium difficile, związanych 
zarówno z występowaniem objawów depresyjno-lękowych, 
jak również zaburzeń żołądkowo-jelitowych. Wiadomo, że 
nieprawidłowa dieta, oprócz innych czynników, wpływa 
na zmiany w ekosystemie bakteryjnym przewodu pokar-
mowego powodując dysbiozę, która wiąże się z występo-
waniem objawów lękowych, depresyjnych, ale także ze 

OBJAWY ŻOŁĄDKOWO-JELITOWE A MIKROBIOM

Pacjenci chorujący na zaburzenia odżywiania bardzo czę-
sto zgłaszają objawy ze strony przewodu pokarmowego, 
przede wszystkim wzdęcia, zaparcia, mdłości, dyskomfort 
w nadbrzuszu i uczucie pełności [20]. W jednym z badań 
wykazano, że 2/3 pacjentów, chorujących w przeszłości lub 
obecnie z powodu ED, spełnia kryteria rozpoznania zespołu 
jelita nadwrażliwego (IBS) [38]. U pacjentek chorujących na 
anoreksję psychiczną opisano zwiększenie populacji M. smi-
thii, pozyskujących metan z wodoru i dwutlenku węgla, co 
może się przyczyniać do występowania zaparć [24]. Wzrost 
liczby M. smithii zaobserwowano również wśród pacjentów 
z zaparciową postacią IBS [13]. Hanachi i wsp. [18] opisali 
związek między dysbiozą wśród niedożywionych pacjentów 
z anoreksją psychiczną a objawami gastroenterologicznymi. 
Zauważono, że zaburzenia czynnościowe przewodu pokar-
mowego są powiązane ze wzrostem liczebności bakterii 
z rodzajów Enterococcus, Robinsoniella i Dialister oraz zmniej-
szeniem liczebności nieznanego rodzaju z rodziny Pepto-
streptococcaceae [18]. Co więcej, zubożenie populacji bakterii 
syntetyzujących SCFA, w tym Faecalibacterium prausnitzii, opi-
sano nie tylko w anoreksji psychicznej, ale również w nie-
swoistych chorobach zapalnych jelit (IBD) [37]. 

Dieta bogata w błonnik i tłuszcze może potencjalnie dopro-
wadzić do ustępowania objawów żołądkowo-jelitowych, 
ponieważ dostarczenie substratów dietetycznych stworzy-
łoby korzystne warunki do zwiększenia liczby taksonów 
trawiących węglowodany i degradujących mucynę [29]. 
Jednak obecnie nie ma interwencji dietetycznych ukierun-
kowanych na poprawę objawów ze strony przewodu pokar-
mowego czy mikrobiomu jelit u pacjentów z AN. 

OBJAWY LĘKOWE I DEPRESYJNE W AN A MIKROBIOM

Objawy lękowe są powszechne w chorobach psychicznych 
i innych zaburzeniach związanych ze stresem. Coraz wię-
cej podstawowych badań wskazuje, że mikrobiota jelitowa 
może regulować funkcję mózgu wpływając na oś jelito-
-mózg, natomiast dysbioza w obrębie jelit jest związana 
z lękiem [48]. Analizy różnorodności mikrobiomu jelito-
wego potwierdzają, że osoby z tendencją do zawierania 
większej liczby relacji społecznych mają bardziej zróżni-
cowany mikrobiom, co sugeruje, że interakcje społeczne 
mogą kształtować różnorodność mikrobiologiczną ludz-
kiego jelita [22]. Kleiman i wsp. [25] opisali związek między 
mniejszą zmiennością mikrobiomu w anoreksji a stopniem 
zaawansowania depresji i ogólną psychopatologią choroby. 
W badaniu scharakteryzowano skład mikrobioty jelit 16 
pacjentów z jadłowstrętem psychicznym na początku i po 
zakończeniu leczenia związanego z przyrostem masy ciała. 
Wyniki tych badań porównano z wynikami uzyskanymi 
u 12 zdrowych z kontroli. U pacjentów z AN zaobserwowano 
znaczące różnice w składzie mikrobioty na początku lecze-
nia oraz po zwiększeniu masy ciała. Zarówno całkowita 
liczba bakterii jelitowych, jak i ich różnorodność taksono-
miczna były znacznie niższe u pacjentów przed leczeniem. 
Wykazano, że mniejsza liczebność Clostridium spp. oraz 
niższe stężenie kwasu masłowego u pacjentek z anoreksją 
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działanie wspomagające leczenie zaburzeń o podłożu psy-
chologicznym, tzw. psychobiotyków [33]. Zmniejszenie 
skutków dysbiozy mikrobioty jelit może być sposobem 
łagodzenia objawów anoreksji, a z pewnością może pomóc 
w normalizacji masy ciała i jej regulacji na późniejszym eta-
pie leczenia oraz w poprawie nastroju i obniżeniu poziomu 
lęku.

zmniejszeniem apetytu oraz zaburzeniami ze strony prze-
wodu pokarmowego. Wszystko to wywołuje mechanizm 
błędnego koła, któremu podlegają chorzy z AN, gdy unika-
jąc pokarmu jednocześnie pogłębiają skutki choroby. Warto 
zatem rozważyć włączenie do programu leczenia chorych 
stosowania specjalnie wyselekcjonowanych bakterii pro-
biotycznych oraz prebiotyków, które mają udowodnione 
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