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Abstrakt: Krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe produkowane przez bakterie bytujace w jelicie
grubym sg gtdéwnym substratem energetycznym dla komoérek nabtonka jelit. Kwas mastowy
stosowany jest w leczeniu i profilaktyce zaostrzen réznych schorzen i zaburzen przewodu
pokarmowego, takich jak biegunki, stany zapalne jelit, zaburzenia czynnosciowe, dysbiozy,
stany po zabiegach chirurgicznych lub po chemioterapii. Obecnie stosowana standardowa
dawka kwasu mastowego (150-300 mg) waha si¢ miedzy 1,5-3% a 15-30% opisywanych
warto$ci dobowego zapotrzebowania. Podwyzszony metabolizm komérek nabtonka jelitowego
w stanach z jego uszkodzeniem lub zapaleniem, podwyzszony wydatek energetyczny
organizmu w stanach chorobowych, pobudzenie wzrostu jelit w sytuacjach “stresowych” dla
organizmu lub stany przebiegajace z przyspieszeniem pasazu jelitowego i zwigkszonym
wydzielaniem do $wiatta jelita, a takze spadek produkcji endogennego kwasu mastowego
wskutek zmian flory bakteryjnej w roznego rodzaju stanach chorobowych wymaga znacznego

zwigkszenia podazy kwasu. Fizjologicznie duze zapotrzebowanie na kwas mastowy oraz stany
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chorobowe wskazuja, ze obecne dawki suplementacyjne nie pokrywajg zapotrzebowania i

nalezy rozwazy¢ ich zwigkszenie.
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Krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA) produkowane sg przez bakterie bytujace w
jelicie grubym. Sa one produktem metabolizmu polisacharydéw, niestrawionych prze enzymy
uktadu pokarmowego. Sg one jednoczesnie gldéwnym substratem energetycznym dla komorek
nablonka btony §luzowej jelit. Coraz wigcej doniesien naukowych skupia si¢ na istotnosci
SCFA, a w szczegolnosci kwasu mastowego [1].

Kwas mastowy w $wietle jelita pokarmowego jest niezbedny dla utrzymania prawidtowe;j
homeostazy komorek blony $luzowej. Warunkuje on ich prawidtlowy metabolizm, jako
podstawowe zrodlo energii, proliferacje, odpowiada za procesy regeneracji i naprawy.
Stymuluje miejscowa odpowiedz komoérkowa, utrzymuje integralno$¢ bariery jelitowej oraz
hamuje réznicowanie komorek nowotworowych [2,3]. Wplywa rowniez korzystnie na
mikrobiom jelitowy [1], poprzez stymulacje wzrostu flory saprofitycznej, a takze dziatajac
hamujaco na rozwoj innych patogenéw, takich jak Escherichia coli, Campylobacter czy
Salmonella [4].

Kwas mastowy stosowany jest coraz czeSciej wspomagajaco w leczeniu i profilaktyce
zaostrzen roznych schorzen i zaburzen przewodu pokarmowego, takich jak biegunki
(swoiste i nieswoiste), stany zapalne (nieswoiste zapalenie jelit, choroba uchytkowa,
diversion colitis, popromienne zapalenie jelit), zaburzenia czynnos$ciowe (zespét jelita
drazliwego), dysbiozy, stany po zabiegach chirurgicznych (resekcje, zespot krotkiego
jelita) lub po chemioterapii. W ostatnim czasie podkresla sie, iz krotkotancuchowe kwasy
ttuszczowe wptywaja réwniez nie tylko na procesy w Swietle przewodu pokarmowego,
ale rowniez na inne uktady i narzady, na przyktad ukiad krazenia czy ukitad nerwowy

poprzez szereg mechanizméw zwigzanych z barierg jelitowa, gospodarka



weglowodanowg, immunomodulacjg, regulacjg taknienia i wptywem na otytos$¢ [5].

Najczesciej zalecane dawkowanie dostepnych obecnie preparatéw kwasu mastowego to
150-300 mg/dobe. Ustalenie optymalnej dawki suplementacyjnej kwasu mastowego nie
jest proste, a wyniki przeprowadzonych badan czesto s3 bardzo niejednoznaczne.
Wysoka lepko$¢ zawartoSci jelit, obecno$¢ biofilmu bakteryjnego i warstwy $luzu na
powierzchni btony Sluzowej oraz szybkie wchianianie SCFA utrudniajg okreslenie ich
stezenia na samej powierzchni btony $luzowej. Stezenie SCFA w $wietle jelita lub kale nie

odzwierciedla za$ szybkoSci ich produkgc;ji [6].

Fizjologicznie kwas mastowy, podobnie jak pozostate kréotkotancuchowe kwasy
ttuszczowe (ang. Short Chain Fatty Acids - SCFA) stanowig produkt beztlenowej
fermentacji bakteryjnej skrobi opornej i wtékien pokarmowych. Catkowite stezenie SCFA
w Swietle jelita waha sie pomiedzy 60 a 150 mmol/kg a ich dobowa produkcja w jelicie
grubym u zdrowego cztowieka wynosi 300-400 mmol [4,7]. Przekiada sie to na 50-70
mmol kwasu mastowego czyli okoto 5,5 - 7,5 g/dobe. Wedtug niektoérych badan zakres
fizjologicznych stezen maslanu w $wietle jelita mieSci sie w granicach 1-10 mmol/I1 tresci
pokarmowej [8], co przy zalozeniu dobowej produkcji 9 litréw tresci jelitowej odpowiada
9 - 90 mmol/dobe tj. 1 - 10 g/dobe. Dobowe zapotrzebowanie na kwas mastowy w
warunkach fizjologii zawarte jest wiec w bardzo szerokich granicach 1000mg/dobe do
nawet 10000mg/dobe, co powinno by¢ pokryte z procesdw fermentacji skrobii opornej i
wtokien pokarmowych. W populacji krajow zachodnich obserwuje sie jednak
niewystarczajacg podaz tych sktadnikéw pokarmowych, co ttumaczy¢ moze szybko
rosngca zapadalno$¢ na wszelkiego rodzaju schorzenia przewodu pokarmowego,
zarOwno zapalne, nowotworowe jak i czynno$ciowe. W badaniach, w ktérych znaczaco
zwiekszano podaz diety bogatobtonnikowej obserwowano wzrost bakterii
probiotycznych jak Bifidobacterium (Bfb) and Lactobacillus (Lab), poprawe stanu btony
$luzowej jelita, a nawet zmniejszenie ryzyka nowotworéw dolnego odcinka jelita grubego
[9]. Wydaje sie, iz podobne efekty uzyska¢ mozna przez zwiekszenie suplementacji

preparatami kwasu mastowego.

Analizujac zapotrzebowanie dobowe na kwas mastowy uwage zwraca, iz
stosowane obecnie standardowa dawka 150-300 mg to jedynie 15-30% najmniejszego

opisanego dobowego zapotrzebowania czy nawet tylko 1,5 - 3% w przypadku przyjecia



najwyzszych mozliwych wartosci. Nawet wiec w warunkach fizjologicznych obecnie
stosowane dawki suplementacyjnej sg niskie czy nawet bardzo niskie i mozna rozwazy¢
ich zwiekszenie. Mozliwo$¢ zwiekszenia dawki zalezy od formulacji kwasu mastowego,
ograniczeniem technicznym jest upakowanie wiecej niz 300mg maslanu do pojedyncze;j
kapsutki. Oczywiscie mozna zwieksza¢ dawke podawania , czystego” (nieotoczkowanego)
maslanu, ale on z kolei jest wchianiany juz w gérnym odcinku przewodu pokarmowego i
w znacznie mniejszym stezeniu dociera do jelita. Aby wiec suplementacja mogta odbywac¢
sie skutecznie, wystarczajgco duzymi dawkami maslanu, trzeba zoptymalizowa¢ formuty
jego podazy.

Badania kliniczne prowadzone na zwierzetach i wykazujace korzystne efekty
troficzne czy przeciwzapalne prowadzone sa zazwyczaj przy uzyciu duzo wiekszych
dawek kwasu mastowego. W do$wiadczeniu, w ktérym podawano myszom 11 gramow
maslanu w wodzie pitnej dziennie (czyli okoto 55g/kg masy ciata!) wykazano poprawe
funkcji immunologicznych nabtonka jelitowego, co w opinii autor6w moze stanowic
wazny mechanizm profilaktyki i zapobiegania szeregowi choréb przewlektych [10]. W
innym badaniu u ptakéw stosowano maslan w dawce 1000mg/kg masy ciata
obserwowano zmniejszenie poziomu IL-6 i TNF-a i podwyzszenie aktywnos$ci dysmutazy
nadtlenkowej i katalazy [11]. Potwierdza to dziatanie przeciwzapalne maslanu.
Oczywiscie wyniki badan na zwierzetach nie mogg by¢ bezposrednio przektadane na
wyniki badan u ludzi, jednakze rowniez w badaniach klinicznych stosowane sa znacznie
wieksze dawki maslanu. Przyktadem moze by¢ wspomniana powyzej publikacja z
dawkowaniem 4 gramoéw maslanu dziennie u chorych otytych i zdrowych [12].
Efektywnos$¢ wysokich dawek potwierdza badanie, w ktorym u zdrowych oséb podawano
wlewki z maslanem w dawce 10000g/kg uzyskujac efekt przeciwzapalny , wzrost
antyoksydacji glutationu i spadek produkcji kwasu moczowego [13]. Duze dawki maslanu
moga wiec dziata¢ korzystnie metabolicznie, jak rowniez mie¢ efekt epigenetyczny [14].
Bardzo dobre wyniki kliniczne wysokich dawek maslanu (2000 mg/dobe) stwierdzano u
pacjentow z chorobg Le$niowskiego-Crohna o tagodnym lub Srednim przebiegu [15].
Stwierdzono u wiekszosci pacjentéw bardzo dobry efekt kliniczny, jak rOwniez remisje
zmian w ocenie endoskopowej oraz spadek leukocytozy i aktywnos$ci NF-kappaB and IL-
1beta.

Szczeg6lng uwage nalezy jednak zwroci¢ na stany przebiegajace z podwyZszeniem

zapotrzebowania na krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe. Zostang one opisane ponizej,



jednakze ich wspdlna cecha wydaje sie by¢ z jednej strony wzrost zapotrzebowania na
kwas mastowy, z drugiej za$ ograniczenia jego endogennej produkcji (brak taknienia,
ograniczenia dietetyczne, ograniczenia objetoSci przyjmowanych pokarméw,
ograniczenia wchtlaniania, zaburzenia sktadu saprofitycznej flory jelitowej
odpowiedzialnej za fizjologiczne procesy fermentacyjne). Biorac pod uwage wzrost
zapotrzebowania przy réwnoczesnym ograniczeniu endogennej produkcji dodatkowa
suplementacja kwasem mastowym wydaje sie by¢ szczego6lnie istotna, pozwalajaca na

uzyskanie oczekiwanych optymalnych efektéw klinicznych.

Powody zwiekszonego zapotrzebowania:

1. Podwyzszony metabolizm komorek nabtonka jelitowego w stanach z jego

uszkodzeniem/zapaleniem
2. Podwyzszony wydatek energetyczny organizmu w stanach chorobowych
3. Pobudzenie wzrostu jelit w sytuacjach “stresowych” dla organizmu

4. Stany przebiegajace z przyspieszeniem pasazu jelitowego i zwigkszonym wydzielaniem

do swiatta jelita (biegunki)

5. spadek produkcji endogennego kwasu mastowego wskutek zmian flory bakteryjnej w

r6éznego rodzaju stanach chorobowych

6. Inne stany zwigzane ze zwigkszeniem zapotrzebowania na kwas mastowy w przewodzie

pokarmowym

1. Kwas mastowy wykorzystywany jest przez komorki nabtonka jelitowego,
szczegOlnie w procesach zwigzanych z ich intensywng proliferacja, zwigzang ze stanami
zapalnymi, ich uszkodzeniem i nastepczymi procesami naprawy. Trudno ustali¢ w sposob
wymierny jak wysoki jest ten wzrost zapotrzebowania, w literaturze przedmiotu nie ma
zbyt wielu danych na ten temat. Mozna jednak przyja¢ pewne analogie, gdzie przy
regeneracji tkanek 1 ran zapotrzebowanie metaboliczne wzrasta do 1,6-2,0
podstawowego zapotrzebowania. Nalezy przy tym pamieta¢, iz potrzeby energetyczne

komorek nabtonka jelitowego pokrywane s3 przede wszystkim z substratow



energetycznych dostepnych ze $wiatta jelita, czyli przede wszystkim wtasnie kwasu
mastowego. W przypadku stanéw zapalnych jego dawka powinna by¢ wiec analogicznie
podwyzszona. Znajduje to potwierdzenie w badaniach klinicznych. W jednym z badan w
leczeniu wrzodziejgcego zapalenia jelita grubego stosowano kwas mastowy we
wlewkach, w dawkach 40mmol/1 do nawet 100 mmol/litr, co odpowiada 4,4-11 g/litr. W
przypadku wlewek 200 ml przekiada sie to na 800 - 2200 mg/wlewke. W dawce takiej
stwierdzano bardzo dobre wyniki kliniczne i brak dziatan niepozadanych [16]. Podobne
obserwacje poczyniono na pacjentach u ktérych w analogicznym schorzeniu stosowano
wlewki z maslane sodu w dawce 8800mg/l z bardzo dobrym efektem [17]. W badaniach
na zwierzetach stosuje sie z powodzeniem znaczgco wieksze dawki maslanu. W jednym z
badan przeprowadzono suplementacje maslanem u $win z wyindukowanym
wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego. Stosujac maslan w dawce 1000mg/kg masy
ciata uzyskano znaczacy efekt zapobiegania uszkodzeniu jelit poprzez hamowanie
apoptozy, poprawe potaczen typu Scistego (tight-junction) pomiedzy komdrkami, co
poprawiato szczelno$¢ bariery jelitowej oraz aktywacje czynnika wzrostu nabtonka
(EGFR - endothelial growth factor) stymulujacego procesy regeneracji [18]. Potwierdza
to hipoteze, iz stany zapalne i regeneracyjne w obrebie przewodu pokarmowego, ktore
powoduja znaczgce podwyzszenie zapotrzebowania energetycznego w komadrkach btony
Sluzowej [19] moga wymagac wiekszych dawek maslanu.

2. W wiekszosci stanow chorobowych i patologicznych, zwtaszcza przebiegajacych
Z procesami regeneracji, gojenia i proliferacji zapotrzebowanie catego organizmu
wzrasta. W przypadku chorych poddanych leczeniu operacyjnemu nalezy uwzglednic to
w obliczeniach mnozac zapotrzebowanie energetyczne przez 1,2 dla chorych lezacych po
$rednich zabiegach operacyjnych (laparoskopia), 1,6 po bardziej rozlegtych i nawet 1,8 w
przypadku rozlegtych ran z wysiekiem, reakcji zapalnej, zakazenia [20]. Zapotrzebowanie
energetyczne réznych narzadoéow jest rézne. Narzady jamy otrzewnowej, wiaczajac jelita,
trzustke, Sledzione i Zotadek, ktoére stanowig 6% masy ciata zuzywajg 20-35% catosci
zapotrzebowania energetycznego organizmu, same jelita za$ okoto 12-20% [21]. U
chorych z nadwaga, z dodatkowymi schorzeniami lub wyniszczonych zapotrzebowanie
energetyczne narzadéw trzewnych moze na rdéznych etapach leczenia wzrastac i by¢
trudne do pokrycia [22] Niewielka cze$SC tego zapotrzebowania pochodzi z naczyn
krwionos$nych, zdecydowana wiekszo$¢, jak wspomniano powyzej, pokrywana jest przez

krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe. Wskazuje to z jednej strony na wage i role zywienia



dojelitowego, z drugiej uzasadnia zwiekszenie dawki maslanu we wszystkich
wskazaniach u  pacjentéow  wymagajacych  zwiekszonego  zapotrzebowania
energetycznego (chorzy po urazach, operacjach, w trakcie rehabilitacji, intensywnego

wysitku, wyniszczeni, z chorobg nowotworowa).

3. W ostatnich latach pojawita sie bardzo ciekawa obserwacja, iz w trakcie r6znych
procesow patologicznych i ,energochtonnych” (zabiegi chirurgiczne, ekspozycja na niska
temperature, laktacja, restrykcja w podazy kalorii) obserwuje sie pobudzenie komoérek
btony Sluzowej do wzrostu i proliferacji. Jest to by¢ moze element kompensacji, majacy
na celu poprawe wchtaniania i przygotowujacy organizm na lepsze tzn. bardziej
efektywne wykorzystanie dostarczanego pokarmu. Mechanizm tego zjawiska jest
ztoZzony, wcigz badany. Jednym z wyjasnien jest zwiekszony metabolizm biatej tkanki
ttuszczowej, indukujacy wydzielanie szeregu mediatoréw (w tym prawdopodobnie
leptyny), ktore poprzez pobudzenie podwzgdrza stymuluja wzrost jelit oraz wptywaja na
zwiekszenie podazy pokarmu (uczucie glodu) [23]. W modelach do$wiadczalnych
réwniez wykazano, iZ ograniczenia podazy energii (,caloric restriction”) prowadza do
wzrostu jelit, zar6wno w obrebie ilo§ciowym (zwiekszenie masy, wymiaréw narzadu) jak
i jakoSciowym (wzrost iloSci komdrek jelitowych) [24]. Bardzo ciekawe badania
przeprowadzone w grupie pacjentdw z nadwaga z zespotem metabolicznym, gdzie
podawano w tej grupie, jak rowniez w zdrowej grupie kontrolnej o prawidtowej masie
ciala, 4000 mg maslanu sodu dziennie. W badaniu obserwowano zmniejszenie
aktywnosci zapalnej szeregu badanych molekut i monocytéw, zmiany te byty szczegolnie
widoczne w grupie pacjentow otytych. Wysoka dawka maslanu (niemal 8 razy wieksza od
maksymalnej rekomendowanej obecnie dawki dla dostepnych na rynku polskim
preparatow kwasu mastowego) wykazywata wiec korzystny efekt przeciwzapalny i

immunomodulujacy bez objawéw ubocznych i dziatan niepozadanych [12]

W stanach chorobowych réznego rodzaju zapotrzebowanie komérek nabtonka
jelitowego na energie moze wiec znaczaco wzrastac, z jednej strony z powodu nasilonej
proliferacji w obrebie nabtonka jelitowego czyli zwiekszenia sie iloSci komorek
wymagajacych substratow energetycznych (w tym w duzej mierze kwasu mastowego),
wysoki poziom metaboliczny oraz roéwnoczasowy wzrost zapotrzebowania
energetycznego pozostatych narzadéw. Powoduje to, iz komorki nabtonka jelitowego

musza pokrywac jak najwieksza cze$¢ podwyzszonego zapotrzebowania energetycznego



z substratéw dostepnych w przewodzie pokarmowym czyli gtownie kwasu mastowego,

co uzasadnia zwiekszenie jego podazy.

4. W wielu sytuacjach dochodzi do przyspieszenia pasazu jelitowego i
zwiekszonego wydziatania do §wiatta jelita. Wigze sie to z jednej strony z zaburzeniem
wchianiania przez komdrki nabtonka jelitowego, z drugiej za$§ z ich zwiekszonym
wydatkiem energetycznym. Kolejnym waznym nastepstwem jest ograniczenie produkcji
endogennych
kréotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych, ze wzgledu na zbyt krétki czas dla
naturalnych proceséw fermentacji skrobi opornej i wiékna pokarmowego. Przyktadem
moze by¢ znaczne ograniczenie produkcji krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych u
pacjentow z biegunka po stosowaniu antybiotykéw. Samo stosowanie antybiotykow, bez
wspotwystepujacej biegunki, w przypadku stosowania dicloxacyliny, erythromycyny i
skojarzonej terapii dozylnej z uzyciem ampicyliny oraz metronidazolu powodowato
réwniez obnizenie stezenia krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych, w tym kwasu
mastowego [25]. Stosowanie antybiotykéw, poprzez ich negatywny wplyw na
saprofitycznag flore jelitowg, jest czynnikiem znaczgco pogarszajacym mozliwos¢ pokrycia
zapotrzebowania energetycznego przez komorki nabtonka jelitowego w fizjologiczny
sposob. Efekt ten jest wiekszy przy biegunce przyspieszajacej czas pasazu. Potwierdzaja
to badania wskazujace na korzystny wplyw suplementacji wybranymi kwasami
ttuszczowymi u osdb z biegunka podréznych, w tym kwasem mastowym w dawce 1350
mg/dobe maslanu sodu [26]. W badaniu stwierdzono bardzo dobry efekt kliniczny przy
jednoczesnym braku objaw6w ubocznych czy dziatan niepozadanych.

Opisane powyzej sytuacje kliniczne taka mogg by¢ wiec wskazaniem i uzasadnieniem dla
zwiekszenia dawek kwasu mastowego w suplementacji w tej grupie chorych

5. Prawidtowy poziom endogennej produkcji kwasu mastowego, jak réwniez
innych krétkotancuchowych kwaséw ttuszczowych, uzalezniony jest od fizjologiczne
flory jelitowej. Roznego rodzaju zaburzenia w obrebie mikrobiomu prowadzi¢ moga do
znaczacego spadku produkcji krotkotancuchowych kwaséw ttuszczowych [25].
Niekorzystne zmiany w obrebie mikrobiomu jelitowego wystepowa¢ moga w szeregu
innych schorzen, czesto pozornie bardzo odlegtych. Opisano, iZ w modelu udaru
wywotanego u matp stwierdzano znaczgce zmiany w obrebie mikrobiomu jelitowego,

przede wszystkim spadek iloSci Faecalibacterium, Oscillospira i Lactobacillus. Skutkowato



to znaczacym spadkiem poziomu endogennych kwaséw ttuszczowych [27]. Badanie to
pokazuje z jednej strony, jak pozornie odlegle stany chorobowe moga negatywnie
wptywac na poziom SCFA, z drugiej za$ potwierdzajg ztozony mechanizm osi jelitowo-
mozgowej. Trudno oczywiscie o wycigganie daleko idacych wnioskéw klinicznych,
jednakze to wta$nie te mechanizmy mogg ttumaczy¢ bardzo czeste stwierdzanie zaburzen
czynnos$ciowych przewodu pokarmowego u chorych neurologicznych. Ostatnie badania
wykazujace, iz u chorych z chorobg Alzheimera dochodzi do znaczgcego spadku bakterii
fermentacyjnych i zwigzanego z tym poziomu endogennych SCFA [28] wskazuja z jednej
strony, jak ztoZone moga by¢ mechanizmy prowadzacego do deficytu SCFA, z drugiej za$
jak istotna moze suplementacja SCFA w schorzeniach neurologicznych. Spadek poziomu
endogennych SCFA moze uzasadnia¢ zwiekszenie dawki maslanu w suplementacji

6. Przedstawione powyzej stany zwigzane ze wzrostem zapotrzebowania
energetycznego, spadkiem produkcji endogennych krétkotancuchowych kwasow
ttuszczowych czy zwiekszonej ich utraty nie wyczerpuja oczywiscie catego szerokiego
spektrum sytuacji klinicznych, w ktérych zapotrzebowanie na kwas mastowy rosnie.
Przede wszystkim nalezy mie¢ Swiadomos¢, iz znaczna cze$¢ krotkotancuchowych
kwaséw tluszczowych, w tym, kwasu mastowego wchianiana jest na catej diugosci
przewodu pokarmowego. OczywiScie dostepne na rynku preparaty charakteryzuja sie
odpowiednim chronieniem maslanu w specjalnych matrycach, jednak zawsze ich czes¢
bedzie wchtaniana wczesniej, przy czym wiekszos$¢ stanow chorobowych wymagajacych
suplementacji kwasem mastowym toczy sie w dolnym odcinku przewodu pokarmowym,
réwniez jego dystalnych cze$ciach. W badaniach z podaza kwasu mastowego u kurczat
stwierdzono ich bardzo wysokie wchianianie juz w $wietle dwunastnicy. Stwierdzano
korzystny efekt troficzny, stymulacje wzrostu i optymalizacje funkcji btony $luzowe;j
dwunastnicy. Wydaje sie to wiec uzasadnia¢ wzrost podazy maslanu w suplementacji,
gdyZ z jednej strony w stanach patologicznych jego wchtanianie w gérnym odcinku
przewodu pokarmowego moze rowniez wzrasta¢, z drugiej za$ nalezy dazy¢, by
odpowiednio wysoka dawka docierata do dolnego odcinka przewodu pokarmowego [29].
Bardzo ciekawe sg publikacje, w ktorych wskazuje sie na role krotkotancuchowych
kwaséw ttuszczowych po operacjach w obrebie przewodu pokarmowego (resekcje,
zespolenia), jak réwniez jamy brzusznej (laparotomia, zapalenie otrzewnej, zapalenie
trzustki). Wykazano, iz spadek kréotkotancuchowych kwasow ttuszczowych, w tym kwasu

mastowego, wptywa negatywnie na szczelno$¢ bariery jelitowej oraz szczelnosc¢



(prawidtowe gojenie) zespolen [30]. Choroby bedace wskazaniem do operacji (stany
zapalne, nowotwory) zwiekszajg zapotrzebowanie na kwas mastowy a zabieg operacyjny
w sposob swoisty (gojenie zespolenn) i nieswoisty (wzrost zapotrzebowania
energetycznego zwigzany z urazem operacyjnym i gojeniem) dodatkowo  to
zapotrzebowanie podwyzsza. Biorac wiec to pod uwage, nalezy przyja¢, iz suplementacja
duzymi dawkami maslanu w tej grupie pacjentéw, zaré6wno w okresie przed-, jak i

pooperacyjnym, jest w peini uzasadniona.

Suplementacja zwiekszonymi dawkami kwasu mastowego wydaje sie by¢ szczegdlnie
istotna u pacjentéw stosujacych uzywki, szczegélnie papieroséw i alkoholu, jak réwniez
chorujacych na inne choroby metaboliczne, na przyktad cukrzyce.

Alkohol istotnie zaburza mikrobiote jelitowa, czego finalnym efektem jest znaczny spadek
produkcji endogennych kwaséw ttuszczowych. Alkohol jest réwniez czynnikiem
nasilajacym stres oksydacyjnym i zwiekszajagcym produkcje szeregu zwigzanych z tym
cytokin, jak na przyktad tetradekan [31]. Spadek produkc;ji krétkotancuchowych kwasow
ttuszczowych stwierdzany jest rowniez u pacjentéw palacych papierosy, u ktorych
obserwowane s3a zmiany mikrobiomu, przede wszystkim w zakresie spadku ilosci
bakterii ~ fermentacyjnych = odpowiedzialnych  za  produkcje = endogennych
krétkotancuchowych kwaséw ttuszczowych [32]. Palenie papierosow jest rowniez
czynnikiem bezposrednio uszkadzajagcym btone Sluzowa przewodu pokarmowego [33],
co aktywuje energochtonne procesy regeneracji i naprawy i uzasadnia suplementacje
zwiekszonymi dawkami maslanu. Szczegdlng uwage na odpowiednig dawke maslanu
nalezy zwrdci¢ u os6b rownoczes$nie spozywajacych alkohol i palgcych papierosy [33].
Choroby metaboliczne réwniez nie pozostaja bez wptywu na poziom endogennych
kwasow ttuszczowych, mogac prowadzi¢ do spadku ich zawartosci w Swietle przewodu
pokarmowego jak rowniez wzrostu zapotrzebowania. Przyktadem moze by¢ cukrzyca, w
ktdérej obserwuje sie znaczne zmiany mikrobiomu i spadek produkcji kwasu mastowego
[34]. Z drugiej strony wiadomo, iz podaz endogennego kwasu mastowego moze wptywac
korzystnie na normalizacje flory bakteryjnej [35], jak rowniez efektywno$¢ dziatania

uktadu immunologicznego [36]

W Swietle dostepnej literatury, danych farmakologicznych i klinicznych nalezy

stwierdzi¢, iz kwas mastowy jest lekiem bezpiecznym w stosowaniu, o bardzo wysokiej



dawce bezpiecznej i tolerowanej. W warunkach klinicznych, w trakcie badan nad lekiem
i jego zazywaniu przez pacjenta przedawkowanie maslanu jest praktycznie niemozliwe.
W dawkach stosowanych terapeutycznie u zdrowych wolontariuszy nie zaobserwowano
zadnych klinicznych dziatan niepozadanych. W badaniach klinicznych z zastosowaniem
mieszaniny krétkotancuchowych kwaséw ttuszczowych w formie wlewek z 40mmol /L do
100mmol/L [16,17] nie zaobserwowano toksycznos$ci, ani dziatan niepozadanych u
pacjentow. W badaniach Kklinicznych z podazg doustng podkresla sie bezpieczenstwo
stosowania maslanu i brak efektow ubocznych oraz jego catkowicie fizjologiczny
mechanizm dziatania [37]. Nawet przy stosowaniu dawek znacznie wiekszych, 1350 mg
dobe [26] czy nawet 2000 mg/dobe [15], niz standardowo zalecane obecnie nie
stwierdzano dziatan niepozadanych czy dziatan ubocznych i podkreslano dobra
tolerancje maslanu podanego doustnie.

Mozna wiec stwierdzi¢, iZ kwas mastowy jest substancjg dziatajaca fizjologicznie, bardzo
bezpieczng zaréwno w dawkach uzywanych obecnie jak i w znacznie wiekszych, cztero-
czy szeSciokrotnie wiekszych. Wynikajgca z wielu wskazanych powyzej uzasadnien
potrzeba zwiekszenia dawki maslanu w jego suplementacji jest wiec z podanym powyzej

zakresie bezpieczna dla pacjentow.

Krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe, w tym przede wszystkim kwas mastowy, sa
niezbedne dla prawidlowego funkcjonowania przewodu pokarmowego. W calej gamie
schorzen i dysfunkcji przewodu pokarmowego zapotrzebowanie to moze znaczaco
wzrastaé, co uzasadnia stosowanie suplementacji przy uzyciu wiekszych niz obecnie
dawek. Istotnymi czynnikami potwierdzajacymi takie postepowanie s3a przede

wszystkim:

1. Fizjologicznie duze zapotrzebowanie komorek nabtonka na kwas mastowy, bedagcym
dla nich podstawowym substratem energetycznym, obecne dawki suplementacyjne

pokrywaja tylko niewielki procent zapotrzebowania

2. Obserwowana w krajach wysoko rozwini¢tych tendencja do spadku produkcji

endogennych SCFA, ktéra moze nie pokrywac¢ nawet fizjologicznego zapotrzebowania

3. Duza ilo$¢ stanow chorobowych badz sytuacji klinicznych znaczaco zwigkszajacych

zapotrzebowania na SCFA, przede wszystkim poprzez zwickszenie metabolizmu



komorek nabtonka i ich zapotrzebowania energetycznego

4. Czgsto wspolwystepowanie tych stanow i tym wigkszym zapotrzebowanie komorek
nabtonka jelitowego przy jednoczesnym ograniczeniu produkcji endogennych SCFA,
w tym kwasu mastowego. Mozna tu mowi¢ 0 pewnego rodzaju ,,paradoksie SCFA”:
“czym wigcej nasz przewod pokarmowy potrzebuje SCFA tym trudniej dostarczyé

substraty oraz utrzymacé prawidtowos¢ mikrobiomu by je wyprodukowac¢ endogennie”

5. Obserwacje kliniczne i doswiadczalne potwierdzajace dobre efekty stosowania duzych

dawek maslanu w réznego rodzaju stanach chorobowych

6. Bezpieczenstwo stosowania duzych dawek i brak efektéw ubocznych oraz dziatan

niepozadanych
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