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A bél mikrobióta kapcsolata az egészséggel és betegséggel. 
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Gut microbiota and its relationship to health and disease 
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Összefoglalás: A béltraktus mikrobáinak, a mikrobiótának és genetikai jellemzésüknek, a mikrobiomnak a 
kutatása egyre erőteljesebben jelentkezik az orvostudomány területén. Nehézséget jelent, hogy a 
mikroorganizmusok nagy része nem tenyészthető, csak genomjaik jelzik jelenlétüket és teszik lehetővé 
azonosításukat. Az eddigi eredmények, amelyek e hatalmas területnek még csak kis részét mutatják be, utalnak a 
mikrobióta és gastrointestinalis rendszer működésének és egyes kórfolyamatainak összefüggésére, sőt arra is, 
hogy a bél-barrier zavara extraintestinalis, metabolikus és immunrendszer közvetítette betegségek kockázatát is 
növeli. Mindezek az új ismeretek nemcsak a prevenciós, hanem a terápiás beavatkozások hatékonyságát 
növelhetik. 

Kulcsszavak: bél-mikrobióta, bél-mikrobiom, bél egészsége, mikrobióta-függő betegségek

 

Abstract: The research of gut microbes, microbiota, and their genetic characterization, the microbiome is 
increasingly striking in the domain of medical science. The drawback is that the majority of microorganisms 
cannot be grown by conventional in vitro techniques, only their genomes indicate their presence and render 
possible their identification. The results until now show a small slice of this enormous area of science and point 
out the associations between microbiota and function of gastrointestinal tract and its disorders, respectively. 
Moreover the impairment of gut barrier enhances the risk of extraintestinal metabolic and immune-mediated 
diseases. All these new experiences may intensify not only the effectiveness of prevention but also that of therapy.  
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Vokabulárium 

Metabolomikus – A metabolom egy sejt, szövet, szervezet metabolitjainak, mint a metabolikus folyamatok 

végtermékének gyűjteménye. A metabolomika azoknak a biokémiai folyamatoknak a lenyomatát tanulmányozza, 

amelyek során ezek a metabolitok létrejönnek. A metabolomikus az ebből képzett melléknév. 

Metagenomika – Egy adott környezetből származó mikroorganizmusok genomjainak (azaz örökítő információi 

összességének) átfogó vizsgálata, amely lehetővé teszi a tenyésztés, izolálás nélküli azonosítást. 

Metatranszkriptomika – Az örökítő információ sokszorosításának első fázisa a transzkripció, amikor a sejt 

dezoxiribonukleinsaváról az információ átmásolódik az átvivő (transzfer és messenger) ribonukleinsavra. 

Amennyiben ezt a folyamatot a teljes genom vonatkozásában vizsgálják, akkor beszélhetünk 

metatranszkriptomikáról (hasonlóan a metagenomikához). 

Mikrobióta – Meghatározott helyen jelenlévő mikroorganizmusok összessége (pl. talaj mikrobióta, bél 

mikrobióta, bőr mikrobióta). A mikroflóra a régebben használt szinonima. 

Ökoszisztéma – Egy élőhely (biotóp) és az ott lévő valamennyi élőlény társulásának (biocönozis) együttes, 

kölcsönhatásos rendszere.  

Proteomikus – A proteomika tanulmányozza az élőlényt meghatározó összes a fehérje eredetét, az azonos 

biológiai funkciót ellátó proteinek szerkezetének összehasonlítását, a fehérjék funkcióit egészséges, illetve 

patológiás körülmények között; a proteomikus az ebből képzett melléknév. 

SCFA – rövidláncú zsírsav, amely 2-6 szénatomot tartalmaz, pl. propionsav, vajsav (short-chain fatty acid 

betűszava). 

Szekvenálás- a DNS-molekula bázissorrendjének meghatározása 

Szimbionta – A szimbiózis kettő vagy több élőlény kölcsönösen előnyös együttélése. A szimbionta az ebben 

résztvevő egyed. 

Transzkripciós profil - a sok-génes tulajdonságok megjelenésében szerepet játszó gének azonosítása egy teljes 

genomot átölelő transzkripciós profil megállapításával. 

Bevezetés 

Az utóbbi néhány évben rohamosan nőtt azoknak a tudományosan megalapozott cikkeknek a 

száma, amelyek az emberi bélrendszer mikroorganizmusaival foglalkoznak. A témakör 

tárgyalásakor több fogalommal találkozunk, amelyek jelentését érdemes tisztázni. A bélflóra 

és a mikrobióta (mikrobiota a nem-patogén baktériumok/mikroorganizmusok elnevezése 

amelyek egy emberi szervezetben tartózkodnak) mellett megjelenik a mikrobiom 

meghatározás is. Ezeket sokan szinonimának tekintették és nem is alaptalanul. Joshua 

Lederberg (1) az ezredforduló táján ajánlotta a mikrobiom használatát, a „genom” 

analógiájára, a következő tartalommal: „a kommenzális, szimbiotikus és patogén 

mikroorganizmusok ökológiai közössége, amely szó szerint osztozik testünk területén…” 

(„The ecological community of commensal, symbiotic, and pathogenic microorganisms that 

literally share our body space…”).  

Az említett fogalmakat számos kutató azonos értékűnek tekintette, és ezt a mikrobiom 

fenti értelmezése is alátámasztotta, azonban éppen a genetikai áthallás miatt ma már a 

mikrobiom különvált és a kolonizált mikroorganizmusok genomjának összességét jelenti. 



EGÉSZSÉGTUDOMÁNY, LVIII. ÉVFOLYAM, 2014. 3. SZÁM   2014/3 
 

3 

Nem hagyható figyelmen kívül, hogy az ember bőrfelületén és minden, a külvilággal 

kapcsolatba kerülő testüregében hatalmas tömegű mikroorganizmus él, számukat összesen 

1014 nagyságrendűnek becsülik, ami tízszerese az emberi szervezet sejtszámának. 

A következőkben csak a gastrointestinalis rendszer mikrobiális ökoszisztémájával 

kívánunk foglalkozni (ökoszisztéma: azonos időben és azonos helyen előforduló populációk 

együttese, melyek mind egymással, mind a környezet abiotikus részével képesek fizikai, 

kémiai, biológiai kölcsönhatásba lépni). A székletben a baktériumszám 1011-1012/mL lehet. 

Ez az óriási tömegű mikroorganizmus tulajdonképpen egy kiterjesztett genomot, 

multigenomikus szimbiózist jelent, amely kifejeződik a gazdaszervezet proteomikus és 

metabolomikus szintjén. Ekképpen az ember egy komplex biológiai „szuperorganizmus”-nak 

tekinthető, ahol a metabolikus szabályozás egy része átkerül a mikrobiológiai szimbionták 

felelősségébe (2). Állatkísérletek szerint a bél-mikrobióta nem feltétlenül szükséges a 

túléléshez, azonban steril körülmények között tartott csíramentes egerek a tápjukból 30%-

kal több energiát igényeltek, mint a szokásos bélflórával bíró társaik (3).  

A gastrointestinalis mikrobióta összetétele 

A mikrobióta analízisénél elsődleges nehézségként jelentkezik, hogy a törzsek jelentős része 

nem tenyészthető. Ezt az arányt a különböző tanulmányok eltérő szintre helyezik, 10 és 99% 

közé, leggyakrabban a 60-80%-os érték olvasható (4, 5, 6). Szokás ezt a jelenséget „nagy 

anomália” névvel illetni. A szájüreg mikroflórájának egy molekuláris vizsgálatában 141 

bakteriális törzstípust találtak, a leggyakoribb genusok: Streptococcus, Gemella, 

Granulicatella és Veillonella. Ezek 60%-a nem volt tenyészthető (7).  

A nyelőcsőben száznál több speciest mutattak ki, hasonló módszerrel, leggyakrabban 

Streptococcus-t, Prevotella-t és Veillonella-t. A gyomor baktériumflórája is változatos képet 

mutat, közel 130 törzstípussal: Helicobacter pylori, Proteobacteria, Firmicutes, 

Actinobacteria, Bacteroides, Fusobacteria. 

A béltraktus mikroflórája a születés után fokozatosan alakul ki. Az első héten korlátozott 

számú species mutatható ki és a mikrobiológiai közösség meglehetősen instabil, az első 

hónap során gyakran jelentős változások vannak. Emellett az első hat hónapban a csecsemők 

között is vannak eltérések, attól függően, miként következik be a kolonizáció, amely 

tulajdonképpen már a szülési folyamat során megkezdődik. Vaginális szülésnél az 

újszülöttnél Lactobacillus, Prevotella, vagy Sneathia species dominál, hasonlóan az anya 

vaginális flórájához. A császármetszéssel világra jötteknél a bőr karakterisztikus mikrobái 

találhatók: Staphylococcus, Corynebacterium, Propionibacterium (6).  

Az ikreknél a jellemzők és a módosulások hasonlóak. A különbségek azonban – belső és 

külső tényezők (étrend, környezet, gazdaszervezet, testsúly stb.) hatására – fokozatosan 
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eltűnnek és a felnőttekéhez hasonló mikrobióta jön létre. Egyéves korban a Firmicutes és a 

Bacteroides taxonok dominálnak.  

A felnőttek bélrendszerében legalább 1200 féle mikroorganizmus él. A leggyakoribb 

csoportok: Firmicutes, Bacteroidetes, Archaebacteria (Methanobrevibacter), kevésbé 

gyakoriak: Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia. A vékonybél 

(duodenum, jejunum) mikroflórájához tartoznak: Streptococci, Lactobacilli, az ileumban és 

főként a colonban: Enterobacteria, Enterococci, Bifidobacteria, Peptococci, 

Peptostreptococci, Ruminococci, Clostridia, Lactobacilli. Az egyének között nagy eltérések 

lehetnek (3).  

Emberi mikrobiom projekt 

2007 decemberében indították el az Egyesült Államokban a „Human microbiome project” 

kutatásait a National Institute of Health irányításával annak érdekében, hogy jellemezzék az 

emberi test különböző helyein található mikroba-közösségeket. Ezt a programot a Human 

Genom Projekthez lehet hasonlítani, hiszen mindkettő széleskörű felderítést, kutatást jelent 

annak érdekében, hogy a gének kontextusában értsük meg az egészség és a betegség 

kapcsolatát és ebben a gének szerepét az egész életút során.  

Partner mikroorganizmusaink tömegük, az általuk szolgáltatott genetikai információk 

miatt lényeges befolyással bírnak az emberi szervezet működésére. Sőt emellett, a 

gyakorlatilag változatlan humán genommal szemben a mikrobiomnál komoly módosulások 

következhetnek be, amelyek számos funkciót befolyásolhatnak. Fontos tény, hogy a 

táplálkozás képes módosítani a mikrobióta összetételét és így működését (8). Az igény a bél-

mikrobiótának a táplálkozásban, az egészség fenntartásában betöltött szerepének 

megismerésére az ezredforduló óta határozottan nőtt. A kifejlesztett módszerek, a 

szekvenálás (16S rRNA és teljes genom), a transzkripciós profilok megismerése egyre jobban 

lehetővé teszik a mikrobiom működésének megértését (9). 

A bél-mikrobióta funkciói 

A bél-mikrobióta számos, az egészséget fenntartó, erősítő funkciót lát el. Egyebek között 

közreműködik a kórokozó baktériumok megtelepedésének kivédésében, azáltal, hogy fizikai 

gátat alkot, illetve antimikrobiális anyagokat képez. Fokozza a bélrendszer 

immunrendszerének hatékonyságát, védi a bélnyálkahártya épségét. Az intestinalis 

epithelium tulajdonképpen háromszoros védőfalat jelent: a fizikai gát, a veleszületett 

immungát és az adaptív immungát. A bélflóra mindhárom elemmel komplex módon 

kapcsolatban van (2). Bizonyos mértékig részt vesz azoknak az anyagoknak az emésztésében, 

amelyek ellenálltak a fiziológiás emésztésnek. A kiegyensúlyozott, jól működő bél-mikrobióta 

kulcsszerepet tölt be a hatékony emésztésben, sőt egyes vitaminok iránti szükséglet 
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kielégítésében. A bél-mikrobióta metabolikus folyamatainak eredményeként rövidláncú 

zsírsavak termelődnek, amelyeket a vastagbél- és a májsejtek használnak fel (8).  

A mikrobiális ökoszisztéma zavara (dysbiosis) számos kórfolyamat kialakulását segítheti, 

főképpen a szisztémás, vagy lokális gyulladásokat, éppen a mikrobiom és az immunfunkciók 

kapcsolata következtében. Ezért a mikrobiom tanulmányozása felhasználható diagnosztikus 

eszközként a betegségek kockázatának jelzésében. 

A továbbiakban a mikrobiom restituciója terápiás cél lehet, mivel ennek összetétele, 

metabolikus aktivitása viszonylag könnyen módosítható olyan tényezők útján, mint az 

étrend, a környezet, a gyógyszerek. Ehhez természetesen megfelelő mélységben kell 

megismerni ezeknek a mikro-közösségeknek a bio-molekuláris aktivitását a mikrobiom 

funkcionális profiljának segítségével (10).  

Az immunrendszerrel megvalósuló extenzív kölcsönhatás mellett a bél-mikrobiom 

hatással van az enterális idegrendszeri aktivitásra és ennek következményeire (neuro-gastro-

enterális zavarok stb.), amelyeknél a környezeti és genetikai tényezők szerepe elég jól ismert, 

de a mikrobiom kapcsolata meglehetősen tisztázatlan. Kétségtelenül további, 

metagenomikai, metatranszkriptomikai kutatások szükségesek annak felderítéséhez, hogy 

megértsük a genomikai aktivitás és a kóros elváltozások közötti összefüggéseket és 

megtaláljuk az ehhez alkalmas módszereket (6, 10). 

A mikrobiom megfelelő működésének jellemzéséhez tartozik a rendszer rugalmassága, 

azaz helyreállító képessége és – ami ehhez kapcsolódik – viszonylagos állandósága. Kisebb 

fluktuációk előfordulnak a bél mikroorganizmusainak közösségében, azonban az állandóság 

a jellemző, amely kevésbé inertív eredetű, inkább az aktív, dinamikus helyreállító erőnek 

köszönhető (11). 

A mikrobiom, az egészség és a betegségek kapcsolata 

A kérdés áttekintésére a kórképeket két nagy csoportba lehet osztani. Az elsőnél a 

gastrointestinalis barrier játszik központi szerepet. Ide sorolhatók bélbetegségek, mint a 

fertőzéses eredetű hasmenés, a gyulladásos vastagbél-betegség, a cöliákia, az irritábilis 

vastagbél szindróma. Vannak azonban béltraktuson kívüli elváltozások is: allergia, 

autoimmun betegségek, arthritis, elhízás, zsírmáj, nem alkoholos steatohepatitis, 

malnutrició, intenzív egységekben ápoltak szisztémás gyulladásos-válasz szindrómája és 

sepsise.  

A másik nagy csoportnál a bél-mikrobióta összetételének vagy funkciójának változása a 

kiváltó ok. Ebben a vonatkozásban bizonyos mértékű átfedés van az első csoportban már 

említett kórképekkel. Itt is vannak a bélrendszerben, vagy azon kívül lezajló olyan kóros 

folyamatok, amelyeknél a barrier funkció sérülése is közrejátszik: a gyulladásos vastagbél-

betegség, a cöliákia, az irritábilis vastagbél szindróma, illetve allergia, arthritis, elhízás (12). 
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A bél-mikrobiom bármilyen sérülése, akár orális antibiotikum szedése, akár 

kiegyensúlyozatlan, pl. szénhidrátdús étrend miatt, megzavarhatja a gazdaszervezet lokális 

védekező rendszerét.  

Másrészt a bélnyálkahártya vagy az immunrendszer sejtjeinek, esetleg az enterális 

idegrendszer működésének zavara befolyásolja a mikrobióta diverzitását és funkcionalitását. 

Hasonló következményekkel járhat valamilyen szisztémás zavar, pl. az intenzív ápolásra 

szorulók csökkent oxigenizációja, a súlyos rákbetegek malnutriciója, sőt idősek depressziója, 

vagy megváltozott idegi inputja. Nagy diverzitású bél mikrobióta és intakt gastrointestinalis 

barrier szükséges a bél egészségnek fenntartásához (12). Az étrend fontosságát különösen 

hangsúlyozni kell. Újabb adatok azt bizonyítják, hogy tartós, sok zsírt tartalmazó, kevés 

rostot szolgáltató étrend a Bacteriodes enterotípus kialakulásának kedvez, míg a bőséges 

szénhidrát a Prevotella enterotípusnak. (Az „enterotípus” meghatározást a MetaHIT 

Consortium kutatócsoport alkotta a három domináns, erőteljes phylum, Bacteroides, 

Prevotella és Ruminococcus közös elnevezésére.) A szélsőséges étrendi elemek 

megszüntetése után gyorsan helyreáll az eredeti baktérium-közösség (13). 

Olyan ikreknél végzett megfigyelések szerint, ahol az egyik ikerpár sovány, míg a másik 

túlsúlyos/kövér volt, a mikrobiom összetétele befolyásolja a zsírtárolást. Kövéreknél a 

domináns mikrobióta a Firmicutes phylumhoz tartozott, kisebb volt a mikrobiom 

diverzitása, változtak a reprezentált bakteriális gének és metabolikus folyamatok, mint 

amikor Bacteroidetes volt a jellemző (14).  

A jelenséget egérkísérletek is alátámasztják. A bélflórával rendelkező állatok 

kövérebbek voltak, nagyobb mennyiségben tároltak zsírt, mint a csíramentesen tartott 

egerek. A mikrobiótában a Firmicutes volt domináns a Bacteriodetes phylummal szemben. 

Ezek az egerek több energiát hasznosítottak tápjukból, mint a másik csoport egyedei, és a 

bélflóra „áttelepítése” a csíramentes állatokba azoknál is nagyobb zsírlerakódást 

eredményezett (15, 16). 

A European MetaHIT Consortium Dániában 300 személynél végzett kutatást a 

bakteriális génekre vonatkozóan. Az eredmények azt mutatták, hogy a kövérek mikrobás 

diverzitása alacsony, súlygyarapodásuk jelentős volt a kilencéves megfigyelés során, 

hajlamosabbak a gyulladásokra, fokozottabb az inzulin rezisztenciájuk. A francia ANR 

MicroObes Consortium ugyanilyen következtetésre jutott 49 önkéntes vizsgálata után, 

hangsúlyozva, hogy a kedvezőtlen metabolikus egészség étrendi intervencióval javítható. A 

kisebb diverzitás azonban nem vezet szükségszerűen túlsúlyhoz/elhízáshoz, inkább kockázati 

tényezőt jelent metabolikus zavarok kialakulásához, amelyet kísérhet – de nem mindig – 

elhízás is. Vannak kövérek, akiknek mikrobiomjuk gazdag genetikai változatosságot mutat 

(17, 18, 19, 20).  
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Egy másik egérkísérletben sok zsírt tartalmazó táppal váltottak ki elhízást. Az állatok 

mikrobiótája jellegzetesen változott: Firmicutes dominancia, megfogyatkozott Bacteroidetes, 

változatlan Actinobacteria és Proteobacteria. Amennyiben vancomycint is kapott egy 

kísérleti csoport, csökkent a Firmicutes és Bacteroidetes, nőtt a Proteobacteria aránya, 

változatlan maradt az Actinobacteria és a súlygyarapodás azonos energia-bevitel mellett 

kisebb volt, mint az antibiotikumot nem kapó állatoké. Egyidejűleg javultak a vizsgálati 

alanyok metabolikus paraméterei. Nem tapasztaltak ilyen kedvező változást akkor, amikor 

egy Lactobacillus salivarius eredetű bacteriocint alkalmaztak, amely nem módosította a 

Firmicutes arányát, de növelte a Bacteroidetes és Proteobacteria számát, csökkentette az 

Actinobacteria-ét (21). 

Egészséges felnőtteknél az Archaea csoportba tartozó mikroorganizmusok jelenléte nincs 

kapcsolatban a testtömegindexszel, van viszont összefüggés a korral, az összes élelmi rosttal 

és a kilégzett levegő metánjával, valamint a rövid szénláncú zsírsavak (SCFA, short-chain 

fatty acid) termelésével (22). A mikrobióta diverzitás bővülése javítja az inzulin rezisztenciát. 

Nem tisztázott azonban, hogy maga a diverzitás, vagy specifikus baktérium speciesek 

vesznek részt ebben a hatásban. Úgy látszik, hogy egyes baktériumok által termelt butirát 

gátolja a mikrobióta más egyedeinek endotoxikus vegyületeit, amelyek egyébként elősegítik 

az inzulin-rezisztencia kialakulását. 

Sovány férfiak bél-mikrobiótájának átvitele metabolikus szindrómában szenvedő 

recipiensekbe, hat hét után növelte az inzulin-szenzitivitást (23). Extrém elhízás miatt 

végzett gyomor bypass műtét után a bél mikrobióta feldúsul, főként a Proteobacteria. A 

mikrobióta összetétele és a fehér zsírszövet gének expressziója közötti asszociáció erősödött. 

Az összefüggések változásának mintegy fele független volt az energia-beviteltől (24). 

Khan és munkatársai – az előzőektől eltérően – arra a következtetésre jutottak, hogy a 

bél-mikrobiótának nincs szerepe a gyermekek elhízásában és a más szerzők eredményeiben 

regisztrált különbségek inkább az étrendi különbségeknek (mennyiség és összetétel) 

tulajdoníthatók. Az acetát és a propionát ugyan a kövér gyermekeknél lényegesen nagyobb 

koncentrációjú volt, mint a soványaknál, de a két sav aránya hasonló volt mindkét 

csoportban. Azonban a Bacteroides és a Roseburia aránya a kövéreknél szignifikánsan 

nagyobb volt (25). 

A colon baktériumai az addig emésztetlen étrendi szénhidrátokból (leginkább rostokból) 

képeznek rövid szénláncú zsírsavakat, főként ecetsavat, propionsavat és vajsavat. Ezek 

moláris aránya a vastagbélben hozzávetőlegesen 60:20:20. Ezeknek a savaknak lényeges 

szerepük van az intestinum morfológiájában és funkciójában. A vajsav sói, a butirátok a 

colonocyták energiaforrásai, elősegítik a colon epithelialis sejtjeinek differenciálódását, 

gátolják szaporodásukat, ezáltal antikarcinogének. Az acetát a májban a koleszterin és a 
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zsírsavak szintézisének szubsztrátuma, fokozza a colonban a véráramlást és az oxigén 

felvételét, elősegíti az ileum motilitását az összehúzódás erősítésével. A propionát csökkenti a 

lipogenezist, a szérum koleszterinszintjét, antikarcinogén más szövetekben is, továbbá 

telítettség-érzést vált ki, ezért az elfogyasztott táplálék mennyisége kisebb lesz (26). 

Az étrend megfelelő összeállításával a SCFA termelés jelentősen befolyásolható és a 

kedvező hatások fokozhatók. Sok egyszeresen telítetlen zsírsav (MUFA) csökkenti az összes 

bélbaktérium számát (és egyben az összes és kis-sűrűségű lipoprotein koleszterin szintjét). 

Alacsony zsír- és nagy szénhidráttartalom esetén (glikémiás indextől függetlenül) növekszik 

a Bifidobacterium-szám (és mérséklődik az éhomi vércukor- és koleszterinszint). Nagy 

glikémiás indexű bőséges szénhidrát a Bacteroides-számot emeli, a kis glikémiás index, sok 

szénhidráttal és a telített zsírsav (SFA) a Fecalibacterium prausnitzii számát. A Bacteroides 

populáció inverz arányban van a testtömeggel. Sok zsír, akár MUFA, akár SFA nagyobb 

SCFA koncentrációt hoz létre (27).   

A bél-mikrobióta kapcsolatban lehet az idült gyulladásos, valamint az autoimmun 

betegségekkel. A gyulladásos bélbetegségeknél (Crohn-betegség, ulceratív colitis) a 

gazdaszervezetnek a normális bél-mikrobiomra adott, nem kellően szabályozott 

immunválasza áll a háttérben és szoros genetikai komponenseket is mutat. Sikerült 

azonosítani néhány olyan gént (pl. NOD2, IL23R), amelyeknél betegséget okozó funkcionális 

defektus van, és ezek szabályozzák a bélben a mikrobás infiltrációt is.  

A D-vitamin deficiencia, amelynek immunfunkciós következményei is vannak (p38 kináz 

szignalizáció, T-sejtek stb.) növeli a Crohn-betegség kockázatát. A mikrobiom képes 

megváltoztatni a bélben a D-vitamin receptorok eloszlását és kifejeződését. A SCFA a 

gyulladásos bélbetegségek prevencióját is szolgálja, tehát minden olyan behatás, amely 

ennek termelését csökkenti fokozott kockázatot jelent. 

A rheumatoid arthritis esetében a tanulmányok bizonyították, hogy az oralis és 

intestinalis mikrobióta előidézheti ezt a kórképet, lokális gyulladásos választ indítva a 

gazdaszervezetben, arra azonban nem derült fény, hogy miként válik szisztémássá a 

mechanizmus, vagy miért célozza meg a synoviumot (10). Az étrend alkalmas 

összeállításának terápiás hasznosságát, a gyulladás mérséklődését több tanulmány igazolta: 

omega-3 többszörösen telítetlen zsírsav, halolaj, illetve MUFA jó hatással volt a betegség 

aktivitására, a gyulladásra (28).  

Számos részlet és mechanizmus még tisztázatlan a bél-mikrobióta és az allergia, atopia 

összefüggésében. Kétségtelen, hogy a bélflóra extenzív kapcsolatban van az 

immunrendszerrel, amely indirekt úton vezethet atopiás manifesztációhoz, szenzitizációhoz, 

illetve csecsemőknél direkt módon atopiás dermatitishez. Ez főleg gyermekeken jelentkező, 

öröklött hajlamon alapuló krónikus betegség. Alapja az immunrendszer sajátos gyengesége. 
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Bifidobacterium, Staphylococcus, Escherichia coli és Clostridium difficile számos vizsgálat 

szerint fokozta az atopiás dermatitis,kockázatát gyermekeknél. Az anyai bélflóra, amely 

jelentős mértékben meghatározza a csecsemő mikrobiótájának összetételét, hozzájárul a 

korai időszakban a csecsenő asztmás tüneteihez. Ebben az aerobok és az Enterococcus-ok 

lényegesek (10). 

Az agy és a gastrointestinalis rendszer közötti kétirányú kapcsolat régóta ismert és 

kezdeményezést jelent a „mikrobiom − bél − agy tengely” intenzív kutatására. Lehetséges 

mechanizmusokat azonosítottak a stressz okozta anxietas és depresszió, valamint a bél 

mikrobiom között egereknél: a gamma-amino-vajsav (GABA) transzkripciós aktivitását 

stimulálta a Lactobacillus rhamnosus a  N. vagus útján.  

Világos kapcsolat van a bél-mikrobióta és a sclerosis multiplex (SM) között, alapvetően a 

bélben megtelepedett vírusok által kiváltott autoimmun folyamat, idült gyulladás 

következtében, amely az idegrostok myelin-hüvelyét érinti (10). Sikerült egy SM-ben 

szenvedő fiatal nő székletből izolálni a Clostridium perfringens B-típusát, amelyet eddig 

embernél nem mutattak ki. A törzs epsilon-toxint termelt, amely jellegzetes tropizmust 

mutatott a vér-agy barrierhez és az oligodendrocytákhoz, illetve a myelinhez, ezért előidézője 

lehet a MS-nél kialakuló lézióknak (29).  

A bél-mikrobióta és a mentális egészség, a magatartás, az anxietás, a depresszió 

összefüggésének felderítése tulajdonképpen a múlt század elején elkezdődött. Magyarázatára 

az idők folyamán különböző hipotézisek és bizonyítások születtek az autointoxikációtól a 

hepatikus encephalopathián át a modern gyulladásos, az oxidatív stresszt számításba vevő, a 

vér-agy gát szerepét taglaló, a genetikai struktúrákat értékelő összegezésekig (30a, 30b, 30c).  

Az autista gyermekek jelentős hányadánál tapasztalható a gyomor-bélrendszer működési 

zavara. Az újabb szekvenáló eljárások segítségével sikerült felderíteni a bél-mikrobiom 

összetételének, diverzitásának azokat a különbségeit, amelyek a tünetekkel asszociálnak. 

Autistáknál szignifikánsan kevesebb volt a Prevotella, a Coprococcus és a Veillonaceae 

genusba tartozó mikroorganizmusok száma. Ezek különösen sokoldalú szénhidrátbontó 

baktériumok, amelyeket az étrend befolyásol. Multivariációs analízissel azonban tisztázták, 

hogy a megfigyelt eltérések nem az étrenddel, hanem az autista tünetekkel állíthatók 

párhuzamba (31).  

Egy másik, gastrointestinalis tüneteket mutató autista gyermekeknél végzett analízisnél 

az Alcaligenaceae (Betaproteobacteria osztály) nagyobb gyakoriságát tapasztalták, amelyet a 

Suterella genus, éspedig a Suterella wadsworthensis és a Suterella stercoricanis 

felszaporodása okozott. Ez a változás nem autista, de hasonló béltünetekkel bíró 

gyermekeknél nem volt megtalálható (32, 33). 
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A colon mikrobióta a tápláléknak az béltraktus előző szakaszain lefolyt emésztést és 

felszívódást elkerülő maradékától függ. A normál, kiegyensúlyozott étrend túlnyomóan 

szénhidrát-maradékokat, leginkább rostokat szolgáltat, amelyek erősítik a szacharolitikus 

fermentációt, a SCFA-k képződését, ezek viszont gyulladás- és proliferáció-ellenesek. 

Túlságosan sok hús és kevés rost proteolitikus fermentációt eredményez, a bélflóra 

tevékenységének következtében ammóniát tartalmazó vegyületek és elágazó-láncú 

aminosavak termelődnek, amelyek elősegítik a colon-rák kialakulását.  

Az étrendi zsír befolyását a rák kockázatára ugyancsak a mikrobióta metabolizmusa 

határozza meg. A zsírtöbblet következtében több epesav termelődik, amelynek egy része 

immár elkerüli az enterohepatikus cirkulációt és bejut a colonba. Itt a mikrobák 7α-

dehidroxiláló enzimjei másodlagos epesavakat képeznek, amelyek gyulladáskeltők és 

karcinogének. A vastagbélben lefolyó mikrobás lebontási, kvázi emésztési folyamatok 

függenek mind a szubsztrátum, mind a mikrobák koncentrációjától (34). 

A bél-mikrobióta kockázatot jelent az atherosclerosis vonatkozásában. A minden állati 

szövetben jelenlévő kolint a mikrobák trimetilaminná (TMA) alakítják, amelyet a máj flavin-

monooxigenázai tovább metabolizálnak trimetilaminoxiddá (TMAO), amely proaterogén 

vegyület. Ugyanilyen folyamat játszódik le a vöröshúsokban bőségesen található L-

karnitinnél is. A mikrobióta meghatározott összetevői vesznek részt ebben a folyamatban: 

Peptostreptococcaceae, Clostridiaceae. A veganok, vegetáriánusok plazma TMAO szintje 

lényegesen alacsonyabb, mint a húst is fogyasztóké.  

Egérkísérletben a tartós L-karnitin szupplementáció megváltoztatta a coecum 

mikroflóráját és szignifikánsan növelte a TMA és TMAO szintézisét, de ez nem alakult ki, ha 

egyidejűleg elnyomták a mikrobiótát. A TMAO (illetve a kolin, vagy karnitin adagolása a 

tápba) in vivo csökkentette reverz koleszterin transzportot (35, 36).  

A kolint tartalmazó étrendi lecitin ugyancsak a TMAO szintézis szubsztrátuma, amely 

fokozza a cardiovascularis események kockázatát (a veszély-arány a legmagasabb és 

legalacsonyabb TMAO koncentráció quartilisek között 2,54). A TMAO a habsejtek 

formálódását is elősegíti (37, 38). Ezeknek az összefüggéseknek a megismerése új utakat 

nyithat a diagnosztikában és a terápiában (39).  

A fentiekben vázolt kép azonban korántsem ilyen egyértelmű. 13 tanulmány meta-analízise 

szerint kedvező és meggyőző eredmények vannak az L-karnitin hatékony alkalmazásáról a 

myocardialis infarktus utáni állapot kezelésében: a ventricularis aritmia 65%-kal, az angina 

40%-kal csökkenthető, bár a szívelégtelenség és a reinfarktus gyakorisága változatlan maradt 

(40). Felvetődik az a kérdés is, hogy a TMAO szintéziséhez szükséges szubsztrátumok 

mennyiségét csökkentő étrenddel lehet-e eredményt elérni, vagy inkább a mikrobiótát 

kellene ennek érdekében befolyásolni? Megmarad a kérdés, hogy vajon a TMAO valódi oki 
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tényező-e, vagy inkább egy marker? Hogyan vélekedjünk a tenger gyümölcseiről, 

amelyeknek a fontosságát a megelőzésben általánosan elismerik, azonban bőséges TMAO 

források? Vajon fokozott kockázatú-e, akinek „rossz” a bélflórája, mert sok TMO-t termel 

(41)? A TMAO kóroki szerepe kétséges és nem indokol egy esetleges előnytelen étrendi 

változtatást (42). 

Sajátos mechanizmus van a vérnyomás szabályozása és a bél-mikrobióta között. A 

szaglási receptorok guanozin nukleotida-kötő fehérjékhez kapcsoltak (G-fehérjék), amelyek 

nemcsak az olfaktórius kémiai érzékelést közvetítik, hanem más szervekben is kémiai 

érzékelőként szolgálnak. Az Olfr78 jelzésű receptor a vesében a juxtaglomerularis 

apparátusban expresszálódva mediálja a renin szekréciót, válaszul a jelenlévő SCFA-ra. Az 

Olfr78 receptor mellett egy másik G-fehérjéhez kapcsolt receptor (Gpr41) is érzékeli a SCFA-

t és mindkettő kifejeződik a kis ellenállású erek simaizom sejtjeiben. A propionátok ezzel a 

mechanizmussal okoznak értágulatot, csökkentik a vérnyomást. Antibiotikum következtében 

sérült bélflóra a vérnyomás emelkedését okozza egérkísérletben. A mikrobióta, az általa 

termelt SCFA útján részt vesz a vérnyomás szabályozásában (43).  

Kölcsönhatás van az oxidatív stressz kivédésében fontos szerepet betöltő polifenolok és a 

bélflóra között. A polifenolok eredeti felépítésükben csak 5-10%-ban szívódnak fel és 

változatlan formában jutnak a vastagbélbe, ahol a mikrobióta hatására kisebb molekulasúlyú 

részekké bontódnak és így felszívódnak, kedvező hatásukat ki tudják fejteni. Viszonylag 

kevés baktérium-species képes a polifenolok lebontására (Escherichia coli; Bifidobacterium 

sp., Lactobacillus sp., Bacteroides sp., Eubacterium sp.)  A polifenolok hasznosulása a 

mikrobióta függvénye. Ugyanakkor a fenolos vegyületek képesek modulálni és fluktuációt 

okozni a mikrobióta összetételében, prebiotikus felhasználhatóságuk, illetve antimikrobás 

hatásuk következtében, fermentálhatók, és változatlan formában jutnak el a vastagbélig, ahol 

serkentik a kedvező hatású baktériumok, az ún. probiotikumok szaporodását. 

A bevitt flavonoidok kis mértékben szívódnak fel a vékonybélből, hasznosulásuk döntő 

fázisa az, hogy a vastagbélben a baktériumok egyszerű fenolsavakra bontják a molekulát és 

ezek szívódnak fel, kerülnek a keringésbe. Ezért a colonban keletkező katabolitok fejezik ki a 

flavonoidok biológiai aktivitását (45). 

Megbeszélés és következtetések 

Azok a mechanizmusok, amelyek létrehozzák a bélrendszer egészségét, összetettek és 

magukban foglalják az egészséges életvitelt, ezen belül a kiegyensúlyozott étrendet, továbbá a 

normális emésztést, béltartalom továbbítást, mikrobiomot és (feltehetően) a stabil mentális 

állapotot. A mechanizmus bármelyik elemének diszfunkciója a környezeti és endogén 

veszélyektől védő bél-barrier sérüléséhez vezet. Ebben a vonatkozásban különlegesen fontos 

a bél-mikrobiom és az immunrendszer kölcsönhatása, a kutatás ennek részletes 
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megismerésére. A bél-mikrobióta működésének megértése a preventív medicina újszerű 

megközelítési lehetőségét szolgáltatja. Ennek középpontjában a mikrobióta pozitív 

befolyásolása és a kedvező állapot fenntartása áll. A bél-mikrobiom kutatás a felismerések 

különösen termékeny talaját képezi, mivel nagyon plauzibilis kapcsolatok vannak a 

„bennszülött” bél-mikrobák és számos betegség között: ezek intenzív tanulmányozása 

határozhatja meg a mikrobiom összetételének és funkciójának lényegi elemeit. Ennek 

módszerei – egyre hatékonyabb formában – immár rendelkezésre állnak. 

IRODALOM 

REFERENCES 

1. Lederberg J.: ’Ome Sweet ’Omics – A genealogical treasury of words. The Scientist 2001. 17(7). 

8 www.the-scientist.com/?articles.view/articleNo/13313/title-Ome-Sweet-Omics-A-

Genealogical-Treasury-of-Words  

2. Kinross J. M., Darzi A. W., Nicholson J.K.: Gut microbiome-host interactions in health and 

disease. Genome Medicine 2011. 3:14 www.genomemedicine.com/content/3/3/14  

3. Bik E. M.: Composition and function of the human-associated microbiota. Nut. Rev. 2009. 67. 

S164-S171 

4. Hugenholtz P.: Exploring prokaryotic diversity in the genome era. Genome Biol. 2002. 3 (2). 

Reviews 0003.1-0003.8 http://genomebiology.com/2002/3/2/reviews/0003.1   

5. Schloss P. D., Handelsman J.: Status of the microbial census. Microbiol. Mol. Biol. Rev. 2004. 

68. 686-691 

6. Dave M., Higgins P. D. R.,Middha S., et al.: The human gut microbiome: current knowledge, 

challenges, and future directions. Translational Research 2012. DOI:     

10.1016/j.trsl.2012.05.003     

7. Aas J. A., Paster, B. J., Stokes l. N., et al: Defining the normal bacterial flora in the oral cavity. J. 

Clin. Microbiol. 2005. 43. 5721-5732 

8. Peregrin T.: The inside tract: what RDs need to know about gut microbiome. J. Acad. Nutr. 

Diet. 2013. 113. 1019-1023 

9. Wallace T. C., Guarner F., Madsen K. et al: Human gut microbiota and its relationship to health 

and disease. Nutr. Rev. 2011. 69. 392-403 

10. Börnigen D., Morgan X. C., Franzosa E. A. et al.: Functional profiling of the gut microbiome in 

disease-associated inflammation. Genome Medicine 2013. 5:65 

http://genomemedicine.com/content/5/7/65  

11. Relman D. A.: The human microbiome: ecosystem resilience and health. Nutr. Rev. 2012. 70. 

Suppl. 1. 52-59  

12. Bischoff S. C.: Gut health: a new objective in medicine? BMC Medicine 2011. 9:27 

http://www.biomedcentral.com/1741-7015/9/24  

13. James J. P. T., Garza C.: Summary of the 24th Marabou Symposium: Nutrition and the Human 

Microbiome. Nutr. Rev 2012. 70. Suppl. 1. S87-S94 



EGÉSZSÉGTUDOMÁNY, LVIII. ÉVFOLYAM, 2014. 3. SZÁM   2014/3 
 

13 

14. Turnbaugh P. J., Harmady M., Yatsunenko T. et al.: A core gut microbiome in obese and lean 

twins. Nature 2009. 457. 480-484 

15. Bäckhed F., Ding H., Wang T. et al.: The gut microbiota as an environmental factor that 

regulates fat storage. Proc. Natl. Acad. Sci. 2004. 101. 15718-15723 

16. Turnbaugh P. J., Ley R. E., Mahowald M. A. et al.: An obesity-associated gut microbiome with 

increased capacity for energy harvest. Nature 2006. 444. 1027-1031 

17. Greenwood V.: You are your bacteria: how the gut microbiome influences health. Science & 

Space science.time.com/2013/08/29/you-are-your-bacteria-how-the-gut-microbiome-

influences-health/    

18. Fang S., Evans R. M.: Microbiology: Wealth management in the gut. Nature 2013. 500. 538-539 

19. Le Chatelier E., Nielsen T., Qin J. et al.: Richness of human gut microbiome correlates with 

metabolic markers. Nature 2013. 500. 541-546 

20. Cotillard A., Kennedy S. P., Kong L. C. et al.: Dietary intervention impact on gut microbial gene 

richness. Nature 2013. 500. 585-588 

21. Murphy F. F., Cotter P. D., Hogan A. et al.: The gut microbiota – A realistic therapeutic target 

in obesity and metabolic dysregulation. Gastroenterology 2011. 5. (Suppl. 1.) S103-S104 

22. Fernandes J., Wang A., Su W. et al.: Age, dietary fiber, breath methane, and fecal short chain 

fatty acids are interrelated in Archaea-positive humans. J. Nutr. 2013. DOI: 

10.3945/jn.112.170894 

23. Vrieze A., van Nood E., Salojärvi J. et al.: Transfer intestinal microbiota from lean donors 

increases insulin sensitivity in subjects with metabolic syndrome. Gastroenterology 2012. DOI: 

101053/j.gastro.2012.06.031 

24. Kong L-C., Tap J., Aron-Wisnewsky J. et al.: Gut microbiota after gastric bypass in human 

obesity: increased richness and associations of bacteria genera with adipose tissue genes. Am. J. 

Clin. Nutr. 2013. 98. 16-24 

25. Khan J. M., Shaikh G. M., Quince C. et al.: The role of gut microbiota in obesity aetiology. Cause 

or effect? Clin. Nutr. 2013. 32. Suppl. 1. S5 

26. Hosseini E., Grootaert C., Verstraete W. et al.: Propionate as a health-promoting microbial 

metabolite in the human gut. Nutr. Rev. 2011. 69. 245-258 

27. Fava F., Gitau R., Griffin B. A. et al.: The type and quantity of dietary fat and carbohydrate alter 

fecal microbiome and short-chain fatty acid excretion in a metabolic syndrome ‘at risk’ 

population. Int. J. Obesity 2013. 37. 216-223 

28. Hayashi H., Satoi K., Sato-Mito N. et al.: Nutritional status in relation to adipokines and 

oxidative stress is associated with disease activity in patients with rheumatoid arthritis. 

Nutrition 2012. 28. 1109-1114 

29. Rumah K. R., Linden J., Fischetti V. A. et al.: Isolation of Clostridium perfringens type B in an 

individual at first clinical presentation of multiple sclerosis provides clues for environmental 

triggers of the disease. PLOS ONE 2013. 8(10):e76359 DOI: 10.1371/journal.pone.0076359 

30. Bested A. C., Logan A. C., Selhub E. M.: Intestinal microbiota, probiotics and mental health: 

from Metchnikoff to modern advances: Part I – autointoxication revisited. Gut Pathogens 2013. 

5:5 http://www.gutpathogens.com/content/5/1/5 



EGÉSZSÉGTUDOMÁNY, LVIII. ÉVFOLYAM, 2014. 3. SZÁM   2014/3 
 

14 

31. Bested A. C., Logan A. C., Selhub E. M.: Intestinal microbiota, probiotics and mental health: 

from Metchnikoff to modern advances: Part II – contemporary contextual research. Gut 

Pathogens 2013. 5:3 http://www.gutpathogens.com/content/5/1/3  

32. Bested A. C., Logan A. C., Selhub E. M.: Intestinal microbiota, probiotics and mental health: 

from Metchnikoff to modern advances: Part III – convergence toward clinical trials. Gut 

Pathogens 2013. 5:4 http://www.gutpathogens.com/content/5/1/4   

33. Kang D-W., Park J. G., Ilhan Z. E. et al.: Reduced incidence of Prevotella and other fermenters 

in intestinal microflora of autistic children. PLOS ONE 2013. 8(7):e68322 DOI: 

10.1371/journal.pone.0068322 

34. Williams W. L., Hornig M., Parekh T. et al: Application of novel PCR-based methods for 

detection, quantitation, and phylogeny  etic characterization of Suterella species in intestinal 

biopsy samples from children with autism and gastrointestinal disturbances. mBio 2013. 

3(1):e00261-11 DOI: 10.1128/mBio.00261-11 

35. Benach J. L., Li E., McGovern M. M.: A microbial association with autism. mBio 2013. 

3(1):e00019-12 DOI: 10.1128/mBio.00019-12 

36. Ou J., Carbonero F., Zoetendal E. G., et al: Diet, microbiota, and microbial metabolites in colon 

cancer risk in rural Africans and African Americans. Am. J. Clin. Nutr. 2013. 98. 111-120 

37. Bäckhed F.: Meat-metabolizing bacteria in atherosclerosis. Nature Medicine 2013. 19. 533-534 

38. Koeth R. A., Wang Z., Levison B. S. et al.: Intestinal microbiota metabolism of L-carnitine, a 

nutrient in red meat, promotes atherosclerosis. Nature Medicine 2011. DOI: 10.1038/nm.3145 

39. Loscalzo J.: Gut microbiota, the genome, and diet in atherogenesis. N. Engl. J. Med. 2013. 368. 

1647-1649 

40. Tang W. H. W., Wang Z., Levison B. S. et al.: Intestinal Microbial metabolism of 

phophatidylcholine and cardiovascular risk. N. Engl. J. Med. 2013. 368. 1575-1584 

41. Wang Z., Klipfell E., Bennett B. J. et al.: Gut flora metabolism of phosphatidylcholine promotes 

cardiovascular disease. Nature 2011. 472. 57-63 

42. DiNicolantonio J. J., Lavie C. J., Fares H. Et al.: L-carnitine in the secondary prevention of 

cardiovascular disease: systematic review and meta-analysis. Mayo Clin. Proc. 2013. DOI: 

10.1016/j.mayocp.2013.02.007 

43. Miller M. J. S.: Risk factors for cardiovascular disease: a cautionary tale of diet-microbiome 

interactions. J. Am. Coll. Nutr. 2013. 32. 75-78 

44. McCarty M. F.: L-carnitine consumption, its metabolism by intestinal microbiota and 

cardiovascular health. Mayo Clin. Proc. 2013. DOI: 10.1016/j.mayocp.2013.06.004 

45. Pluznick J. L., Protzko  R. J., Gevorgyan H. et al.: Olfactory receptor responding to gut 

microbiota-derived signals plays a role in rennin secretion and blood pressure regulation. Proc. 

Natl. Acad. Sci. 2013. 110. 4410-4415 

46. Cardona F., Andrés-Lacueva C., Tulipani S. et al.: Benefits of polyphenols on gut microbiota 

and implications in human health. J. Nutr. Biochem. 2013. 24. 1415-1422 

47. Thilakarathna S. H., Rupasinghe H. P.: Flavonoid bioavailability and attempts for 

bioavailability enhancement. Nutrients 2013. 5. 3367-3387 



EGÉSZSÉGTUDOMÁNY, LVIII. ÉVFOLYAM, 2014. 3. SZÁM   2014/3 
 

15 

 


