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Możliwości wykorzystania żywności 
funkcjonalnej w leczeniu otyłości
The possibility of use functional food  
for the treatment of obesity

StreSzczenie

Otyłość jest aktualnie jedną z najczęstszych chorób, której rozmiary epidemiologiczne sięgają 
pandemii. Według danych z 2012 roku nadmierna masa ciała jest piątą pod względem częstości 
przyczyną śmierci na całym świecie — umiera na nią 2,8 mln osób rocznie. Anorektyczny efekt 
środków farmakologicznych stosowanych dotychczas w leczeniu otyłości był związany ze zmia-
ną apetytu, metabolizmu oraz wpływem na wchłanianie składników odżywczych z pożywienia.  
Niestety, wiele z farmaceutyków powoduje skutki uboczne, dlatego badania prowadzone  
w ostatnich latach koncentrowały się na wykazaniu wpływu żywności funkcjonalnej na redukcję 
masy ciała. Żywność funkcjonalna lub inaczej FOSHU (Foods for Specified Health Use) jest 
normalną żywnością, z której usunięto szkodliwe składniki (np. alergeny) bądź wzbogacono ją  
w substancje aktywne fizjologicznie, tak aby otrzymać produkt posiadający odpowiednią wartość  
odżywczą, poprawiającą stan zdrowia człowieka. Wśród głównych związków bioaktywnych 
wykorzystywanych w terapii nadwagi i otyłości wymienia się: włókno pokarmowe, chitosan, 
polifenole roślinne, sztuczne substancje słodzące, probiotyki, prebiotyki, aminokwasy, peptydy, 
białka, glikozydy, karnitynę oraz sprzężone dieny kwasu linolenowego (CLA). Celem niniejszej 
pracy jest analiza dotychczasowych doniesień dotyczących możliwości wykorzystania probioty-
ków, prebiotyków, włókna pokarmowego, chitosanu oraz polifenoli roślinnych w terapii otyłości.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2014, tom 5, nr 2, 51–62)
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AbStrAct

Obesity is nowadays one of the most common diseases. According to data from 2012, obesity 
is the fifth most common cause of death all over the world. Each year, 2.8 million people die 
from this disease. The anorectic effect of pharmacological agents used in obesity treatment was 
associated with a change in appetite, metabolism, and effects on the absorption of nutrients 
from food. Unfor tunately, many of the pharmaceutical drugs may cause side effects. For this 
reason, studies conducted in recent years have focused on the impact of a functional food on Copyright © 2014 Via Medica  
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WSTĘP

Otyłość jest aktualnie jedną z najczęstszych 

chorób, której rozmiary epidemiologiczne 

sięgają pandemii. Zgodnie z przewidy-

waniami Światowej Organizacji Zdrowia 

(WHO, World Health Organization), aż 2/3 

wszystkich problemów zdrowotnych w 2020 

roku dotyczyć będzie otyłości i zaburzeń 

rozwijających się na jej podłożu. Według 

danych z 2012 roku otyłość jest piątą pod 

względem częstości przyczyną śmierci na 

całym świecie — umiera na nią 2,8 mln osób 

rocznie [1]. Wzrost liczby osób z nadmier-

ną masą ciała jest skutkiem, oprócz wpływu 

czynników genetycznych i epigenetycznych, 

przede wszystkim zmiany stylu życia: sie-

dzącego trybu pracy i odpoczynku, braku 

aktywności fizycznej oraz większej do-

stępności i zainteresowania konsumentów 

szybką i tanią żywnością, o wysokiej gęstości 

energetycznej doprowadzającej do dodat-

niego bilansu energetycznego. W ostat-

nich latach coraz więcej prac koncentruje 

się także na zależności pomiędzy otyłością 

a mikroorganizmami kolonizującymi jelita. 

Anorektyczny efekt środków farmakolo-

gicznych stosowanych dotychczas w lecze-

niu otyłości był zależny od zmiany apetytu, 

metabolizmu oraz wpływu na wchłanianie 

składników odżywczych z pożywienia. Nie-

stety, wiele z nich (fentermina, dietylpro-

pion, fendimetrazyna, sibutramina, orlistat, 

lorkaseryna) powoduje skutki uboczne (za-

burzenia sercowo-naczyniowe, zaburzenia 

neurologiczne, zwiększone ryzyko zawałów, 

udarów, depresji) przewyższające poten-

cjalne korzyści terapeutyczne [1, 2].

W poszukiwaniu rozwiązań pozwalających 

na uzyskanie zadowalających efektów te-

rapeutycznych w otyłości naukowcy coraz 

częściej kierują swoją uwagę na żywność 

funkcjonalną. Termin „żywność funkcjo-

nalna” pojawił się po raz pierwszy w Japonii 

w 1984 roku. Do dziś kraj ten jest liderem 

w produkcji żywności tego typu i promuje 

nowe możliwości jej wykorzystania. Żyw-

ność funkcjonalna lub inaczej FOSHU (Fo-

ods for Specified Health Use) jest normal-

ną żywnością, z której usunięto szkodliwe 

składniki (np. alergeny) bądź wzbogacono 

ją w substancje aktywne fizjologicznie, tak 

aby otrzymać produkt posiadający odpo-

wiednią wartość odżywczą, poprawiającą 

stan zdrowia człowieka. Tym samym żyw-

ność ta zmniejsza ryzyko wystąpienia tak 

zwanych chorób cywilizacyjnych (m.in.: 

otyłości, nowotworów, cukrzycy, osteopo-

rozy czy chorób układu krążenia). W Unii 

Europejskiej najbardziej popularna jest 

definicja żywności funkcjonalnej zapropo-

nowana przez Functional Food Science in 

Europe (FUFOSE), która mówi, że „żyw-

ność może być uznana za funkcjonalną, 

jeśli udowodniono jej korzystny wpływ na 

jedną lub więcej funkcji organizmu ponad 

efekt odżywczy, który to wpływ polega na 

poprawie stanu zdrowia, samopoczucia  

i/lub zmniejszeniu ryzyka rozwoju chorób. 

body weight reduction. Functional food or FOSHU (Foods for Specified Health Use) is a normal 
food, from which eliminated the harmful ingredients (e.g. allergens) or enriched it with physiolo-
gically active substances to obtain a product with adequate nutritional value and positive effect 
on health. The major bioactive compounds used in the treatment of overweight and obesity are: 
dietary fiber, chitosan, plant polyphenols, ar tificial sweeteners, probiotics, prebiotics, amino 
acids, peptides, proteins, glycosides, carnitine, and conjugated linoleic acid (CLA). The aim 
of this paper was to analyze existing repor ts concerning possible use of probiotics, prebiotics, 
fiber, chitosan and plant polyphenols in the treatment of obesity.
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, vol. 5, no. 2, 51–62)

Key words: functional food, obesity, probiotics, prebiotics, dietary fiber, chitosan, polyphenols
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Żywność ta musi przypominać postacią 

żywność konwencjonalną i wykazywać ko-

rzystne oddziaływanie w ilościach, które 

oczekuje się, że będą normalnie spożywa-

ne z dietą — nie są to tabletki ani kapsuł-

ki, ale część składowa prawidłowej diety”. 

Wśród najlepiej przebadanych substancji 

bioaktywnych wyróżnia się: błonnik (włók-

nik), oligosacharydy, aminokwasy, peptydy, 

białka, glikozydy, alkohole wielowodorotle-

nowe, wielonienasycone kwasy tłuszczowe, 

stanole i sterole roślinne, probiotyki, pre-

biotyki, synbiotyki, substancje fitochemicz-

ne, witaminy i minerały, cholinę, lecytynę 

oraz inne (np. chlorella) [3, 4].

Do najczęściej używanych nazw żywności 

funkcjonalnej w piśmiennictwie obcoję-

zycznym należą: Food, VitaFoods, Thera-

peutic Food, Performance Food, Pharma 

Food, Nutraceutical. Istnieje wiele różnych 

systemów klasyfikacji żywności funkcjonal-

nej, w których jako podstawę podziału przy-

jęto: skład, rodzaj zaspokajanych potrzeb 

organizmu, stan fizjologiczny czy stopień 

wiedzy o efektach zastosowanych związków 

leczniczych. 

W odniesieniu do żywności funkcjonalnej 

wykorzystywanej we wspomaganiu lecze-

nia otyłości najczęściej stosuje się 2 mo-

dele podziału. Pierwszy z nich różnicuje 

ją na podstawie mechanizmu, w jakim śro-

dek ten wpływa na metabolizm organizmu. 

Większość substancji redukujących masę 

ciała wykorzystuje jeden z 5 możliwych 

efektów [5]:

1)  zmniejszanie wchłaniania lipidów, 

2)  zmniejszanie podaży energii (produkty 

niskoenergetyczne),

3)  zwiększanie wydatków energetycznych 

organizmu, 

4)  zmniejszanie różnicowania i proliferacji 

pre-adipocytów lub 

5)  hamowanie lipogenezy i/lub nasilanie 

procesu lipolizy. 

Z uwagi na fakt, że otyłość w 40–70% jest 

uwarunkowana genetycznie, w ostatnich 

latach coraz częściej eksponuje się także 

udział nutraceutyków w procesach epigene-

tycznych, takich jak: metylacja DNA, mody-

fikacja białek histonowych oraz ekspresja 

genów uczestniczących w patogenezie oty-

łości (IGF2, PPARg, ANP, gen leptyny) [6].

Drugi system klasyfikuje żywność funkcjo-

nalną wspomagającą redukcję otyłości w za-

leżności od rodzaju występującej substancji 

bioaktywnej. Wśród związków bioaktyw-

nych wykorzystywanych w terapii nadwagi 

i otyłości wymienia się przede wszystkim: 

włókno pokarmowe, chitosan, polifenole 

roślinne, sztuczne substancje słodzące, pro-

biotyki, prebiotyki, aminokwasy, peptydy, 

białka, glikozydy, karnitynę oraz sprzężone 

dieny kwasu linolenowego (CLA, conjuga-

ted linoleic acid). 

Według Europejskiego Konsensusu Nauko-

wej Koncepcji dla Żywności Funkcjonalnej 

musi ona posiadać dowiedzione naukowo 

oświadczenie żywieniowe i zdrowotne. Pro-

dukcja i wprowadzenie na rynek produktów 

zawierających składniki wspomagające re-

dukcję masy ciała wymagały wdrożenia od-

powiednich regulacji prawnych mających na 

celu ochronę bezpieczeństwa potencjalnego 

konsumenta. Nie ma odrębnych przepisów 

dotyczących żywności funkcjonalnej, wobec 

czego zasady jej wprowadzania i znakowa-

nia są regulowane poprzez Rozporządzenie 

(WE) nr 178/2002 Europejskiego Parla-

mentu i Rady z 28.01.2002 r. Zgodnie z nim 

podstawowym warunkiem, jaki musi speł-

niać produkt zaliczany do żywności funk-

cjonalnej, jest zachowanie bezpieczeństwa 

stosowania [7].

PROBIOTYKI I PREBIOTYKI

Zamierzony wpływ na skład mikroflory 

jelitowej, uwzględniający podaż błonnika 

pokarmowego, probiotyków, prebiotyków 

i synbiotyków, jest jedną ze strategii zapo-

biegania i leczenia otyłości. 

W ostatnich latach coraz częściej podkreśla 

się związek otyłości z zaburzeniami w ekosy-
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stemie jelitowym. W jelitach osób dorosłych 

dominują 3 główne typy bakterii: Firmicutes 

(największa grupa, obejmująca ponad 200 

gatunków), Bacteroidetes i Actinobacteria. 

W niewielkiej ilości w świetle przewodu po-

karmowego występują także bifidobakterie, 

których obniżona ilość koreluje z rozwojem 

otyłości [8]. Wyniki badań przeprowadzo-

nych zarówno na modelach zwierzęcych, jak 

i in vivo wykazały, że u osobników z otyłością 

występują zaburzenia właściwej mikroflory 

jelitowej (nadmiar Firmicutes czy Actino-

bacteria w stosunku do bifidobakterii). Me-

chanizm, w jakim dochodzi do zwiększenia 

liczby bakterii Firmicutes w jelitach osób 

otyłych nie został dotychczas wyjaśniony. 

Ponadto zauważono, że u osób dorosłych 

po zastosowaniu diety niskokalorycznej 

połączonej z aktywnością fizyczną liczba 

bakterii typu Bacteroidetes wzrasta. Bada-

nie składu bakterii obecnych w stolcu osób 

otyłych poddanych diecie niskotłuszczowej 

lub niskowęglowodanowej przeprowadzo-

ne przez Leya i wsp. wykazało zwiększenie 

ilości Bacteroidetes w stopniu zależnym od 

utraty masy ciała, jednak nie stwierdzono  

zależności w odniesieniu do podaży kalorii [9].  

Wobec powyższego zaczęto badać możli-

wości wykorzystania probiotyków w terapii 

osób z nadmierną masą ciała. 

Według Food and Agriculture Organization 

(FAO) probiotyki to produkty zawierające 

żywe mikroorganizmy, które dostarczane 

w odpowiednich ilościach wywierają ko-

rzystny efekt zdrowotny na organizm 

człowieka. Większość produktów probio-

tycznych zawiera żywe kultury bakterii 

fermentacji mlekowej Lactobacillus lub 

Bifidobacterium, ale do szczepów bakterii 

probiotycznych należą także inne gatun-

ki: Escherichia, Enterococcus, Bacillus czy 

drożdżak — Saccharomyces boulardii [8].

W jednym z badań nad zastosowaniem 

probiotyków w otyłości Lee i wsp. wyka-

zali, że podaż Lactobacillus rhamnosus 

PL60 w stężeniu 109 przez okres 8 tygo-

dni wpłynęła na większą redukcję masy 

ciała u otyłych myszy. W eksperymencie 

zauważono zmniejszenie liczby komórek 

tłuszczowych przy jednoczesnym zachowa-

niu ich wielkości. Takie działanie Lacto-

bacillus rhamnosus PL60 nie jest możliwe 

u ludzi, u których liczba adipocytów jest 

stała. Wyniki badania Martina i wsp. pro-

wadzonego na myszach skolonizowanych 

mikroflorą ludzkich jelit wykazały, że pro-

biotyki powodują zmiany w ekosystemie 

jelit i wpływają na metabolizm tłuszczów, 

aminokwasów i homeostazę energetycz-

ną [9]. Wyniki badań przeprowadzonych 

w ostatnich latach wskazują, że podaż 

probiotyków powoduje zmniejszenie masy 

ciała, wskaźnika BMI, obwodu talii oraz  

trzewnej i podskórnej tkanki tłuszczowej [11].  

Skład mikroflory jelitowej wpływa na 

utrzymanie homeostazy energetycznej po-

przez szereg mechanizmów, między inny-

mi: rozkład polisacharydów w przewodzie 

pokarmowym, wchłanianie monosachary-

dów i krótkołańcuchowych kwasów tłusz-

czowych oraz ich wątrobową konwersję 

do tłuszczu, zwiększenie magazynowania 

tłuszczu w adipocytach [12, 13]. Probio-

tyczne bakterie jelitowe mogą także wpły-

wać na hamowanie lipogenezy poprzez 

czynnik jelitowy Fiaf (fasting-induced adi-

pocyte factor), nasilenie aktywności lipazy 

lipoproteinowej i ekspresję genów odpo-

wiedzialnych za magazynowanie i wydatko-

wanie energii: receptorów aktywowanych 

proliferatorami peroksysomów (PPARg, 

peroxisome proliferator-activated receptor g), 

kinazy białkowej aktywowanej przez AMP 

(AMPK, AMP-activated protein kinase) 

[12, 14]. Sugeruje się również możliwość 

potencjalnego wykorzystania beztlenowej 

bakterii Methanobrevibacter smithii, dzięki 

której możliwe jest zmniejszenie liczby ka-

lorii uzyskiwanych z trawionego pokarmu.

Pozytywny wpływ na modulację mikroflo-

ry jelitowej u osób otyłych wywierają także 

prebiotyki, czyli nietrawione w przewodzie 
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pokarmowym składniki pożywienia, które 

pobudzają wzrost i/lub aktywność pożytecz-

nych dla organizmu bakterii np. Bifidobac-

terium i Lactobacillus species. Do grupy tej 

należą poli- i oligosacharydy (galaktooligo-

sacharydy, fruktooligosacharydy), inulina 

oraz laktuloza [13, 15].

W doświadczeniach przeprowadzanych na 

szczurach żywionych dietą standardową lub 

bogatotłuszczową wprowadzenie do poży-

wienia oligofruktozy zapobiegało nadmier-

nemu przyrostowi masy ciała (w tym tkanki 

tłuszczowej) poprzez wpływ na łaknienie 

za pośrednictwem peptydów jelitowych 

[zwiększenie stężenia glukagonopodobne-

go peptydu 1 (GLP-1, glucagon-like pepti-

de-1), PYY, obniżenie stężenia greliny] 

oraz zmniejszenie spożycia kalorii w diecie 

[16, 17]. Archer i wsp. dowiedli, że włącze-

nie posiłku zawierającego inulinę i błonnik 

z pestek łubinu u osób dorosłych z nadwagą 

prowadziło do zmniejszenia liczby spoży-

wanych kalorii poprzez szybsze uzyskanie 

odczucia sytości [18]. Podobnie Cani i wsp. 

wykazali, że przyjmowanie oligofruktozy 

przez 14 dni spowodowało przyspieszone 

występowanie uczucia sytości po posiłkach 

oraz osłabiło łaknienie, prowadząc w efek-

cie do zmniejszenia przyjmowanej codzien-

nie porcji energii o 5% w stosunku do grupy 

kontrolnej [19]. Wyniki badań prowadzo-

nych przez tego samego autora na myszach 

karmionych dietą bogatotłuszczową wska-

zują na istnienie silnej dodatniej korelacji 

pomiędzy podażą prebiotyków a liczbą jeli- 

towych bakterii z rodzaju Bifidobacterium [19].  

Parnell i Reimer w 2009 roku zaobser-

wowali, że u osób dorosłych z nadwagą 

lub otyłością [wskaźnik masy ciała (BMI,  

body mass index) > 25 kg/m2] przyjmowanie 

oligofruktozy przez 12 tygodni w dawce 21 

g/dobę wiązało się z redukcją masy ciała 

(1,03 ± 0,43 kg v. 0,45 ± 0,31 kg w gru-

pie placebo) oraz korzystnie wpływało na 

gospodarkę węglowodanową. Jednocześ-

nie w przypadku stosowania oligofruktozy 

zauważono obniżenie stężenia greliny oraz 

podwyższenie stężenia PYY, co przekłada 

się na zmniejszenie łaknienia [20]. Sugero-

wany jest także wpływ podaży inuliny oraz 

laktulozy na redukcję masy ciała. 

ŻYWNOŚĆ FUNKCJONALNA  

WYSOKOBŁONNIKOWA

Przezwyciężanie uczucia głodu podczas 

stosowania diety o kontrolowanej wartości 

energetycznej dla wielu osób jest prawdzi-

wym wyzwaniem. W takich przypadkach 

pomocne jest stosowanie żywności funk-

cjonalnej, która w odróżnieniu od farma-

ceutyków pozwala na bezpieczne modyfi-

kowanie odczucia głodu [21]. Substancje 

włóknikowe, dzięki zdolności absorbowania 

wody, znacznie zwiększają swoją objętość, 

co w konsekwencji zapewnia uczucie peł-

ności żołądka i zwiększa odczucie sytości. 

Ponadto substancje te, przylegając do ścian 

górnego odcinka przewodu pokarmowego, 

utrudniają wchłanianie glukozy. W celu 

uzyskania żywności wysokobłonnikowej 

producenci stosują technologie zapewnia-

jące minimalne straty włóknika zawartego 

w produktach lub wykorzystują surowce 

o dużej zawartości błonnika naturalnego, 

takie jak suche ziarna zbóż, nasiona sło-

necznika, soi, lnu, mąkę z roślin strączko-

wych. Przykładami funkcjonalnych produk-

tów spożywczych, które zostały wzbogacone 

w błonnik pokarmowy, są jogurty, pieczywo 

z dodatkiem ziaren zbóż lub otrębów [4].

Do najczęściej wykorzystywanych w terapii 

otyłości substancji włóknikowych należą: 

galaktomannan, glukomannan, ksantan, 

psyllium, agar-agar, b-glukany, pektyny, 

chitosan i wyciągi z alg. Wykazano, że an-

orektyczne działanie tych substancji jest 

wprost proporcjonalne do ich zdolności 

do pęcznienia. Ponadto hydrofobowe sub-

stancje błonnikowe pozwalają unormować 

rytm wypróżnień, który w wyniku stosowa-

nia diety niskokalorycznej często ulega za-

burzeniu. Substancje włóknikowe ulegają 

vv Do najczęściej 
wykorzystywanych 
w terapii otyłości 
substancji włóknikowych 
należą: galaktomannan, 
glukomannan, ksantan, 
psyllium, agar-agar, 
b-glukany, pektyny, 
chitosan i wyciągi  
z alg cc
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częściowej fermentacji w jelicie grubym, 

co prowadzi do zwiększenia objętości mas 

kałowych i częstości wypróżnień. 

CHITOSAN

Chitosan, naturalny polisacharyd będący 

polimerem cząsteczek (1-4)-D-glukoza-

miny i N-acetylo-D-glukozaminy, jest po-

wszechnie stosowany w przemyśle spożyw-

czym jako środek wspomagający odchudza-

nie i obniżanie stężenia cholesterolu [22]. 

Pozyskuje się go z otoczek chitynowych 

skorupiaków, ale podejmuje się także próby 

otrzymywania chitosanu w hodowlach bak-

terii i grzybów. Może występować w formie 

związków o różnym stopniu deacetylacji 

i o różnej masie cząsteczkowej, co warun-

kuje stopień lepkości i wpływa na zdolność 

wiązania tłuszczu (3–20 ml tłuszczu/1 mg 

substancji), zmniejszenie jego wchłaniania 

oraz wiązanie kwasów żółciowych i chole-

sterolu. Chitosan posiada zdolność do ab-

sorpcji znacznej ilości wody, co potęguje 

odczucie sytości przy jednoczesnym ogra-

niczeniu dostarczanych z pożywieniem 

kalorii. Ponadto w środowisku kwaśnym 

(żołądek) chitosan otacza cząsteczki tłusz-

czu, utrudniając ich trawienie i wchłanianie. 

W świetle jelita związany przez chitosan 

tłuszcz tężeje i jest wydalany z kałem [23]. 

W wielu opublikowanych pracach podkre-

śla się możliwość wykorzystania chitosanu 

w celu redukcji masy ciała, poprawy para-

metrów gospodarki lipidowej (wzrost stę-

żenia cholesterolu frakcji HDL, obniżenie 

stężenia cholesterolu frakcji LDL i cho-

lesterolu całkowitego, obniżenie stężenia 

trójglicerydów). Sugeruje się, że podaż  

tego biopolimeru hamuje różnicowanie 

adipocytów i czynność lipazy lipoproteino-

wej, zmniejsza ekspresję zarówno CCAAT  

(CCAAT binding factor), jak i PPAR (klu-

czowy regulator kwasu tłuszczowego i me-

tabolizm glukozy) w mózgu i żołądku oraz 

wpływa na zmniejszenie ekspresji apolipo-

proteiny B i greliny [24]. Najczęstsze dzia-

łania niepożądane chitosanu to dolegliwo-

ści żołądkowo-jelitowe, takie jak zaparcia 

i wzdęcia.

Jak wykazano w badaniach ekspery-

mentalnych, chitosan wykazuje dzia-

łanie przeciwcukrzycowe, obniżające 

stężenie cholesterolu oraz sprzyjające 

redukcji masy ciała poprzez wpływ na 

mniejsze spożycie pokarmu. Opisane 

przez Walsha 2 badania przeprowadzo-

ne na modelu zwierzęcym wykazały, 

że podaż 1200 ppm chitosanu na dobę 

ogranicza trawienie tłuszczu, co wpływa  

także na zmniejszenie jego wchłaniania 

w jelitach. Ponadto podaż 1200 ppm chi-

tosanu spowodowała mniejsze dzienne 

spożycie pożywienia (poprzez zwiększe-

nie stężenia leptyny), mniejszy przyrost 

masy ciała i spadek stężenia CPR w oso-

czu [25]. Obserwowane efekty były zależ-

ne od dawki.

W literaturze brakuje jednak badań, które 

wyjaśniłyby mechanizmy działania chito-

sanu in vivo. Przegląd randomizowanych 

badań kontrolnych, w których dorosłym 

osobom z nadwagą lub otyłością podawa-

no chitosan (dawki 0,4–15 g/d., średnio  

3,7 g/d.) przez okres minimum 4 tygodni, wy- 

kazał większą utratę masy ciała, obniżenie 

stężenia cholesterolu i obniżenie ciśnienia 

krwi w porównaniu z placebo. Nie zaob-

serwowano różnic pomiędzy grupą bada-

ną a grupą kontrolną w zakresie częstości 

występowania działań niepożądanych lub 

ilości tłuszczu wydalanego w stolcu. Jed-

nakże autorzy przeglądu zwracają uwa-

gę, że jakość analizowanych badań nad 

chitosanem nie była zadowalająca [26]. 

W badaniu Kaatsa z udziałem 150 doro-

słych osób z nadwagą wykazano, że podaż  

6 kapsułek chitosanu (po 500 mg) dzien-

nie powoduje większy spadek masy ciała 

i tkanki tłuszczowej w porównaniu z gru-

pą kontrolną i placebo [27]. Inne badanie 

donosi, że włączenie chitosanu w dawce  

2,5 g/dobę podczas 12-dniowego progra-

vv Według IASO  
w Polsce w latach  

2003–2007 niemal  
co czwar ta kobieta  
była otyła (23,8%), 

wśród mężczyzn  
otyłych było  

20,8% cc 
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mu dietetycznego nie spowodowało spo-

dziewanych efektów redukcji tkanki tłusz-

czowej [28]. Pomimo że wyniki badań na 

modelu eksperymentalnym wskazują na 

możliwość wykorzystania chitosanu w re-

dukcji masy ciała, dowody z analiz rando-

mizowanych badań klinicznych wskazują, 

że wpływ tej substancji na zmniejszenie 

masy ciała u ludzi jest minimalny i mało 

istotny klinicznie. 

POLIFENOLE ROŚLINNE

Ta bardzo liczna grupa związków wykazuje 

wielokierunkowe działanie o potencjalnym 

wpływie na redukcję masy ciała. Mogą one 

nasilać termogenezę, hamować powstawa-

nie komórek tłuszczowych poprzez inhibicję 

ekspresji genów odpowiedzialnych za adipo-

genezę (C/EBPa, PPARg i SREBP-1) oraz 

nasilać apoptozę dojrzałych adipocytów. 

Polifenolami najczęściej stosowanymi jako 

nutraceutyki są flawonoidy (antocyjaniny, 

flawonoidy, izoflawony, stilbeny, lignany) 

oraz kwasy fenolowe (kwas ellagowy).

Flawonoidy są szeroko rozpowszechnio-

nymi w świecie roślinnym związkami poli-

fenolowymi, które wykazują wiele efektów 

prozdrowotnych, między innymi: odpowia-

dają za utrzymanie bariery antyoksydacyjnej, 

działają przeciwzapalnie, przeciwnowotwo-

rowo, przeciwmiażdżycowo, hipotensyjnie 

oraz chronią przed rozwojem otyłości. 

Ze względu na różnice w budowie struktu-

ralnej dzieli się je na kilka grup:

—  flawony (luteolina, apigenina),

—  flawanony (naringenina, hesperydyna, 

eriodoktiol),

—  flawonole (luteolina, morina, fisteina, 

kempferol, kwercetyna, mircetyna, izo-

ramnetyna),

—  flawanole (katechina, epikatechina, epi-

galokatechina, galusan-3-epikatechiny, 

galusan-3-epigalokatechiny, proantocy-

janidyny),

—  izoflawony (genisteina, fitoestrogeny, 

daidzeina),

—  antocyjany (cyjanidyna, delfinidyna, 

malwidyna, pelargonidyna, peonidyna, 

petunidyna).

Genisteina, której spożycie jest szczególnie 

wysokie w krajach azjatyckich w postaci soi 

i produktów sojowych, jest jednym z najdo-

kładniej przebadanych izoflawonoidów. Jej 

wpływ na masę ciała stanowi kombinację 

kilku mechanizmów. Wyniki badań prowa-

dzonych na modelach zwierzęcych wykazały, 

że podaż genisteiny w diecie powoduje zna-

czącą redukcję kumulacji tkanki tłuszczo-

wej poprzez wpływ na kinazę aktywowaną 

5’AMP (AMPK) [29]. W badaniach in vitro  

zaobserwowano, że 48-godzinna ekspozycja 

komórek tłuszczowych na genisteinę w daw-

ce 100 μmol prowadziła do zahamowania 

ich proliferacji o 60% [30]. Wyniki badania 

Hwanga i wsp. wskazują, że podaż genisteiny 

w dawkach 20–200 μmol w istotny sposób 

hamuje proces różnicowania adipocytów 

i prowadzi do apoptozy dojrzałych adipo-

cytów. Ponadto uważa się, że genisteina 

hamuje adipogenezę, wpływa na apoptozę 

dojrzałych komórek tłuszczowych oraz prze-

ciwdziała hipermetylacji DNA. Jej działanie 

jest zależne od dawki i czasu podaży. Za-

stosowanie u kobiet w okresie pomenopau-

zalnym izoflawonów sojowych w dawce 100 

mg/dobę przez 24 tygodnie spowodowało 

zmniejszenie tkanki tłuszczowej i BMI [31]. 

Kilka badań z ostatnich miesięcy koncen-

trowało się na ocenie wpływu tradycyjnych 

w krajach azjatyckich fermentowanych pro-

duktów sojowych na redukcję masy ciała. 

Doenjang — pasta sojowa stosowana jako 

przyprawa w kuchni koreańskiej podawana 

51 osobom z BMI większym lub równym 

23 kg/m2 w ilości 9,9 g/dobę przez okres 

12 tygodni wpłynęła na zmniejszenie masy 

ciała (kg) i trzewnej tkanki tłuszczowej (%) 

w porównaniu z grupą placebo, przy jedno-

czesnym braku różnic w wartości wskaźnika 

talia–biodra (WHR, waist–hip ratio) [32].  

Podobne wyniki uzyskano w badaniu  

dotyczącym pasty Kochujang stosowanej 

vv Wyniki badań  
prowadzonych na  
modelach zwierzęcych  
wykazały, że podaż  
genisteiny w diecie  
powoduje znaczącą  
redukcję kumulacji  
tkanki tłuszczowej  
poprzez wpływ na  
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w ilości 32 g/dobę przez 12 tygodni, w którym  

dowiedziono, że produkt ten oprócz wpływu 

na masę ciała wykazuje działanie przeciw-

miażdżycowe [33]. Nie wszystkie badania 

potwierdzają jednak korzystny wpływ izofla-

wonów sojowych na poprawę parametrów, 

takich jak: masa ciała, profil lipidowy, za-

wartość tkanki tłuszczowej oraz wykładniki 

gospodarki węglowodanowej [34, 35].

Flawanole [gallokatechina (GC), epi-

gallokatechina (EGC), galusan epikate-

chiny (ECG) i galusan epigallokatechiny 

(EGCG)] hamują apetyt, zmniejszają 

wchłanianie glukozy, zwiększają wydatek 

energetyczny organizmu oraz wątrobową 

oksydację kwasów tłuszczowych, co po-

twierdzono zarówno w modelach ekspery-

mentalnych, jak i u ludzi. Ponadto regulu-

ją one poziom enzymów zaangażowanych 

w metabolizm lipidów wątrobowych oraz 

obniżają absorpcję glukozy i tłuszczu [36]. 

Wykazano również, że związki te hamują 

wydzielanie lipazy trzustkowej, a poprzez 

obniżenie ekspresji PPARg i C/EBPa blo-

kują różnicowanie adipocytów, indukują 

apoptozę dojrzałych komórek tłuszczowych 

[37–41].

Momordykozydy zawarte w roślinie Mo-

mordica charantia (w Polsce nazywana 

przepęklą ogórkowatą) również wykazują 

działanie sprzyjające redukcji masy ciała. 

Pierwsze doniesienia o prozdrowotnym 

działaniu przepękli ogórkowatej pochodzą 

z XVI wieku. Momordica charantia wykazu-

je działanie hipoglikemiczne, co wykazano 

zarówno w badaniach przeprowadzonych 

w modelu eksperymentalnym, jak i w po-

pulacji pacjentów cierpiących na cukrzycę 

typu 2. Ponadto posiada właściwości prze-

ciwbakteryjne i antynowotworowe. Podczas 

stosowania Momordica charantia wykazano 

istotną redukcję białej tkanki tłuszczowej, 

obniżenie stężenia leptyny i rezystyny, stę-

żenia glukozy oraz poprawę wrażliwości 

komórek na insulinę oraz korzystny wpływ 

na profil lipidowy. Momordica charantia 

wpływa na ekspresję genu PPARa/PPARg 

i w konsekwencji prowadzi do zahamowania 

przyrostu masy ciała i akumulacji tłuszczu 

trzewnego [2, 42]. W badaniu przeprowa-

dzonym przez Bano i wsp. wykazano, że po-

dawanie ekstraktu z Momordica charantia 

w dawce 2 ml/dobę przez okres 5 tygodni 

spowodowało istotną redukcję masy ciała 

(16%) w grupie szczurów badanych w po-

równaniu z grupą kontrolną (303 ± 7,03 v. 

253,72 ± 7,8 g). Ponadto bioaktywne związ-

ki zawarte w przepękli ogórkowatej spowo-

dowały obniżenie stężenia glukozy we krwi 

(128,0 ± 5, v. 103 ± 3,5 mg/dl), cholesterolu 

całkowitego (120 ± 4,0 v. 95 ± 3,5 mg/dl), 

przy jednoczesnym zwiększeniu stężenia 

cholesterolu frakcji HDL (33 ± 1,1 v. 39 

± 0,5 mg/dl) [43]. Efekt ten tłumaczy się 

zwiększeniem aktywności AMPK, enzymu 

uczestniczącego w metabolizmie glukozy 

i oksydacji kwasów tłuszczowych [44]. 

Kwercetyna, występująca powszechnie 

w owocach, warzywach, orzechach i nasio-

nach, herbacie i winie, zmniejsza różnico-

wanie i proliferację adipocytów, indukuje 

apoptozę oraz hamuje lipogenezę. Me-

chanizm takiego działania wynika z udzia-

łu kwercetyny w aktywacji AMPK [45].  

Najnowsze wyniki badań wskazują na jej 

udział w zmniejszaniu kumulacji tkanki 

tłuszczowej i ograniczaniu stłuszczenia wą-

troby u szczurów karmionych dietą wyso-

kotłuszczową poprzez modulację ekspresji 

genów związanych z metabolizmem lipidów 

(Fnta, Pon1, Pparg, Aldh1b1, Apoa4, Abcg5, 

Gpam, Acaca, Cd36, Fdft1 i Fasn) [46].  

W badaniu przeprowadzonym na grupie 

60 sportowców Askari i wsp. wykazali,  

że podawanie 500 mg kwercetyny w połą-

czeniu z witaminą C (250 mg) przez okres  

8 tygodni prowadziło do znaczącego wzrostu  

beztłuszczowej masy ciała, całkowitej za-

wartości wody w organizmie, przyspiesze-

nia podstawowej przemiany materii oraz 

zwiększenia wydatku energetycznego [47]. 

W badaniu klinicznym wykazano, że kon-
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Wpływ wybranych polifenoli roślinnych na redukcję masy ciała

Związek Mechanizm działania

Genisteina  
 
Soja i jej przetwory, inne nasiona  
roślin strączkowych (groch, fasola, soczewica) 

Hamowanie różnicowania i proliferacji preadipocytów  
i adipocytów, indukcja apoptozy 
Nasilanie lipolizy 
Wpływ na ekspresję PPARg 
Aktywacja AMPK

Katechiny:  
— epikatechina 
— galusan epikatechiny (ECG) 
— galusan epigallokatechiny (EGCG) 
 
 
Herbata, jabłka, jeżyny, winogrona, czerwone 
wino, gorzka czekolada

− wydatku energetycznego 
Promowanie oksydacji tłuszczu 
Zmniejszenie apetytu 
¯ absorpcji glukozy i tłuszczu 
Hamowanie różnicowania adipocytów 
Hamowanie wydzielania lipazy trzustkowej 
Wpływ na ekspresję C/EBPa i PPARg 
Aktywacja AMPK

Astragalina 
 
Nelumbo nucifera (lotos orzechodajny)

¯ wchłaniania lipidów  
Przyspieszanie metabolizmu lipidów

− wydatku energetycznego

Apigenina 
 
Seler, pietruszka 
Salix matsudana (wierzba mandżurska) 
Spirodela polyrhiza (spirodela wielokorzeniowa)

¯ akumulacji lipidów 
Działanie lipolityczne 
Hamowanie wychwytu kwasu palmitynowego

Izokwercetyna 
Conriandrum sativum (kolendra siewna),  
Lactuca sativa (sałata siewna)

Hamowanie różnicowania preadipocytów

Luteolina  
 
Seler, czerwona papryka, cytryny 
Arachis hypohaea (orzeszki ziemne) 
Eminium spiculatum (Blume)

¯ wydzielania lipazy trzustkowej 
Inhibicja DNMTs i HDACs

Kwercytyna  
 
Kapusta czerwona, kapusta biała, głóg, wino-
grona, cebula, czereśnie, truskawki, winogrona

¯ hipermetylacji białek histonowych 
¯ różnicowania adipocytów 
Promowanie apoptozy 
Hamowanie adipogenezy 
Inhibicja DNMT1

Mirycetyna 
 
Orzechy włoskie, winogrona, owoce i warzywa

Hamowanie adipogenezy 
Aktywacja PPARa 
Inhibicja DNMTs

Ginsenozydy  
 
Panax ginseng (żeń-szeń azjatycki) 
Panax quinquefolium (żeń-szeń amerykański)

Hamowanie lipazy lipoproteinowej 
Zmniejszenie apetytu 
Hamowanie kumulacji trójglicerydów i różnicowanie adipocy-
tów, inhibicja PPARg

Momordykozydy 
 
Momordica charantia (przepękla ogórecznik)

Aktywacja AMPK 
Wpływ na ekspresję PPARg 
¯ kumulacji tkanki tłuszczowej

Allicyna 
 
Allium sativum (czosnek)

Hamowanie różnicowania adipocytów 
¯ ekspresji C/EBPa, PPARg oraz adiponektyny 
Inhibicja HDACs

Ajoen Hamowanie adipogenezy 
Indukcja apoptozy 
Hamowanie proliferacji preadipocytów 
Wpływ na ekspresję PPARg i aktywacja AMPK

Tabela 1

cd. ®
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sumpcja 150 mg/dobę kwercetyny przez  

8 tygodni powodowała istotne zmniejszenie 

BMI oraz obwodu pasa u mężczyzn z cecha-

mi zespołu metabolicznego [48].

Ajoen — organiczny związek chemiczny 

występujący w czosnku — stanowi produkt 

rozpadu alliny. Związek ten ma zdolność in-

dukowania apoptozy adipocytów w sposób za-

leżny od dawki i czasu podaży. Ponadto akty-

wuje AMPK, hamuje ekspresję PARP-1 oraz 

wpływa na zmniejszenie proliferacji i liczby 

komórek tłuszczowych. Glabrydyna, główny 

flawonoid lukrecji gładkiej (Glycyrrhiza gla-

bra), także wpływa na regulację ekspresji ge-

nów PPARg. W badaniu eksperymentalnym 

u myszy karmionych dietą wysokotłuszczową 

po wprowadzeniu 0,5%, 1% lub 2% flawono-

idów lukrecji zaobserwowano mniejszy przy-

rost masy ciała i brzusznej tkanki tłuszczowej 

w porównaniu z grupą kontrolną [49, 50]. Po-

dobnie podaż 300 mg/dobę glabrydyny przez 

12 tygodni osobom z nadwagą wiązała się ze 

znaczącą redukcją masy ciała. Jednocześnie 

w badaniu tym nie stwierdzono istotnych kli-

nicznie działań niepożądanych [51].

Procyjanidyny występujące w nasionach 

winogron poprzez zwiększenie stężenia 

cAMP i PKA stymulują lipolizę w komór-

kach 3T3-L1. Ponadto obniżają aktywność 

dehydrogenazy glicerolo-3-fosforanowej 

(GPDH), która wpływa na różnicowanie 

adipocytów [52]. Zgodnie z doniesieniami 

naukowymi, zawarte w owocach, warzywach 

i czerwonym winie antocyjany obniżają 

ekspresję wielu adipocytokin, na przykład 

interleukiny 6 (IL-6) czy inhibitora aktywa-

tora plazminogenu 1 (PAI-1, plasminogen 

activator inhibitor-1).

Kurkumina jest polifenolem wyizolowanym 

z kłączy azjatyckiej byliny — ostryżu długie-

go (Curcuma longa), który od lat jest stoso-

wany jako przyprawa oraz środek barwiący 

w gotowaniu. Ponadto wykazuje właściwości 

przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, an-

tyoksydacyjne i neuroprotekcyjne [53]. Su-

geruje się również, że związek ten poprzez 

Wpływ wybranych polifenoli roślinnych na redukcję masy ciała

Związek Mechanizm działania

Ajoen Hamowanie adipogenezy 
Indukcja apoptozy 
Hamowanie proliferacji preadipocytów 
Wpływ na ekspresję PPARg i aktywacja AMPK

Resweratrol  
 
Winogrona, orzeszki ziemne, morwa,  
czarna porzeczka

Aktywacja AMPK  
¯ ekspresji PPARg 
Hamowanie różnicowania adipocytów 
− apoptozy adipocytów 
¯ metylacji DNA 
¯ kumulacji tłuszczu trzewnego

Kurkumina 
 
Curcuma longa (Turmeric)

− oksydacji kwasów tłuszczowych 
− apoptozy adipocytów 
Hamowanie różnicowania adipocytów 
Aktywacja AMPK 
¯ ekspresji PPARg i C/EBPa

Kapsaicyna 
 
Capsicum annuum (papryczka chilli)

− termogenezy 
Hamowanie różnicowania adipocytów 
Hamowanie adipogenezy, zmniejszenie ekspresji PPARg 
¯ aktywności lipolitycznej 
Redukcja zawartości tłuszczu w adipocytach

AMPK (AMP-activated protein kinase) — kinaza białkowa aktywowana przez AMP; PPARg (peroxisome proliferator-activa-
ted receptor g) — receptor aktywowany proliferatorami peroksysomów

Tabela 1 (cd.)

vv Zarówno wyniki badań 
eksperymentalnych, jak  

i tych prowadzonych  
w populacji osób  

z nadmierną masą ciała 
wskazują, że podaż 
pro- i prebiotyków, 

włókna pokarmowego 
lub polifenoli roślinnych 

może mieć zastosowanie 
w profilaktyce i terapii 

otyłości cc
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wpływ na ekspresję genów uczestniczących 

w metabolizmie energetycznym, nasilenie ok-

sydacji kwasów tłuszczowych oraz hamowanie 

akumulacji lipidów może sprzyjać redukcji 

masy ciała [54, 55]. Do polifenoli roślinnych 

o właściwościach anorektycznych należą mię-

dzy innymi: kwasy fenolowe (głównie kwas 

ellagowy, kumarowy oraz kawowy), rutyna, 

glabrydyna, galangina oraz fasolamina. Me-

chanizm wpływu wybranych polifenoli roślin-

nych na redukcję masy ciała przedstawiono 

w tabeli 1 [1, 52].

PODSUMOWANIE

Wyniki licznych doniesień dotyczących wpły-

wu nutraceutyków na redukcję masy ciała 

są obiecujące. Zarówno w przedstawionych 

badaniach eksperymentalnych, jak i tych 

prowadzonych w populacji osób z nadmierną 

masą ciała wykazano, że podaż pro- i prebio-

tyków, włókna pokarmowego lub polifenoli 

roślinnych może mieć zastosowanie w profi-

laktyce i terapii otyłości. W praktyce klinicz-

nej do żywności funkcjonalnej podchodzi się 

jednak wciąż z dystansem. Wynika to przede 

wszystkim z faktu, że w literaturze brakuje 

jednoznacznych standardów określających 

dawki i czas suplementacji danego związku 

bioaktywnego w celu osiągnięcia najlepszych 

efektów terapeutycznych. W ostatnim czasie 

prowadzone są intensywne badania, których 

celem jest ocena możliwości wykorzystania 

żywności funkcjonalnej w profilaktyce i le-

czeniu otyłości.
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