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A bél mikrobiom fontos szerepet játszik számos betegség kialakulásában vagy annak progressziójában. Egy kevésbé 
ismert terület a kardiovaszkuláris rendszer betegségei és a mikrobiom közötti kapcsolat, a bél–szív tengely és ate-
roszklerózis kapcsolata. A bél mikrobiom hatását különböző közvetítő molekulákon, mint a lipopoliszacharid, trimetil-
amin, fenilactetil-glutamin, rövid szénláncú zsírsavak, másodlagos epesavak, keresztül fejti ki. A legtöbb hatás, nem 
közvetlen, hanem az anyagcsere-folyamatok megváltoztatásán keresztül érvényesül és tartós folyamat eredménye, 
ezért vizsgálata és az összefüggések bizonyítása is nehézségekbe ütközik. A bél mikrobiom egyensúlyának helyreál-
lítása segíthet a kóros folyamatok megállításában vagy azok visszafordításában. Jelen közleményben összefoglaljuk 
az eddigi ismereteinket a mikrobiom anyagcseretermékeinek kardiovaszkuláris rendszerre való hatásáról, valamint a 
rendelkezésünkre álló lehetőségeket a kóros hatások kivédése érdekében.

Themicrobiomeandcardiovascularhealth
The gut microbiome plays an important role in the development or evolution of several diseases. An area less known 
is the relationship between cardiovascular diseases and the microbiome, the relationship between the gut-heart axis 
and atherosclerosis. Lipopolysaccharide, trimethylamine, phenylacetyl glutamine, short-chain fatty acids, and second-
ary biliary acids are just a few of the intermediary molecules that the intestinal microbiome uses to exert its influence. 
Most of the effects are not direct, but rather through changes in metabolic processes and are the result of a long-lasting 
process, which is why it is difficult to examine them and prove the correlations. Stopping or reversing the pathological 
processes can be achieved by restoring the balance of the gut microbiome. In this article, we summarize our knowledge 
so far about the effect of the metabolic products of the microbiome on the cardiovascular system, as well as the options 
available to us in order to prevent their pathological effects.
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Bevezetés

A bél mikrobiota a legnagyobb élő mikrobaközösség az 
emberi szervezetben, amit az utóbbi időben kezdünk 
felfedezni és egyesek egy külön szervnek is említenek. 
A bakteriális sejtszám meghaladja az embert felépítő 
sejtek számát és ezek a mikroorganizmusok anyagcse-
retermékeikkel, a szervezettel való interakciójuk során 
bizonyítottan befolyásolják az emberi szervezet műkö-

dését, fejlődését. Ez a mikrobaközösség lehet felelős 
bizonyos betegségek kialakulásáért, amit leginkább a 
mikrobiális egyensúly felborulása, a dysbiosis kialaku-
lása után észlelünk. A mikrobiom ezen közösség gyűj-
tőneve, ami magában foglalja a baktériumok, vírusok, 
fágok, gombák és archeák közösségét. A metageno-
mikai vizsgálatok szélesebb körű elérhetősége tette le-
hetővé a mikrobiom megismerését és egyes betegsé-
gekhez való asszociációjának kiderítését. A mikrobiom 

A szerző 
video-összefoglalója
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megváltozása és különböző krónikus betegségek kiala-
kulása közötti összefüggés jól ismert például gyulladá-
sos bélbetegségek, irritábilisbél-szindróma, psoriasis, 
anyagcsere-betegségek, elhízás, zsírmáj, daganatok, 
néhány neurológiai és pszichiátriai betegségek eseté-

ben (1, 2). Az utóbbi időben kezd egyre több bizonyíték 
napvilágot látni a bél mikrobiom szerepéről a kardio-
vaszkuláris betegség (CVD) különböző formáinak kiala-
kulásában, vagy annak progressziójában. A bél mikro-
biom egy endokrin szervként működve olyan bioaktív 
anyagokat termel, ami befolyásolja ezen betegségek 
kialakulását, progresszióját (1. táblázat). A CVD, mint a 
magas vérnyomás, ateroszklerózis, koronáriabetegség, 
szívelégtelenség, vezető betegség és halálok. A króni-
kus gyulladás, dyslipidaemia, diabetes mellitus például 
gyakori kockázati tényező, ami elindítja és fenntartja a 
CVD-betegségeket. A metagenomikai vizsgálatok iga-
zolták, hogy a mikrobiom összetételének megváltozta-
tásával a kardiovaszkuláris fenotípus is módosítható. 
Jelen közleményben egy ízelítőt szeretnénk mutatni a 
mikrobiom és a kardiovaszkuláris egészség, betegség 
közötti összefüggésekről (3, 4, 5).

A bél mikrobiota és anyagcsere-változások 
kardiovaszkuláris betegségekben (1. ábra)

Lyukas bél jelenség
Egészséges egyénekben a bél barrier funkcióját néhány 
fizikai faktor, mint a nyák, a sejtek között kialakuló tight 
juncion, nyálkahártya-immunitás biztosítja. Szívelégte-
lenségben, krónikus, alacsony fokú gyulladás esetén a 
kialakuló bélfali ödéma, csökkenti ezen fizikai korlátok 

1. TÁBLÁZAT. A kardiovaszkuláris betegség különböző for-
máinak kialakulásában szerepet játszó bakteriális metabolitok. 
SCFA: rövid szénláncú zsírsavak, TMAO: trimetilamin N-oxid, 
PAG: fenacetilglutamin

CVD  
formája

Bakteriális metabolit
Gyógyszerhatás
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4 etilfenil-
szulfát

ACEI: Allobaculum
Angiotenzin II: F/B 
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butirát, 
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1. ÁBRA. A mikrobiom hatása a kardiovaszkuláris rendszerre
Rövidítések: LPS: lipopoliszacharid, FMO3: flavin-monooxidáz 3, PAG: fenilacetil-glutamin, TAM: trimetilamin, TMAO: trimeti l-
amin N-oxid. Barna keret: rossz hatások, zöld keret: jótékony hatások
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hatékonyságát, mintegy lyukas belet eredményezve, 
amelyen keresztül könnyen kialakulhatnak a bakteri-
ális transzlokációk, lipopoliszacharid (LPS) kerülhet a 
keringésbe. Az LPS a toll like receptor-4 (TLR4)-hez 
kapcsolódva az immunsejtek proinflammatorikus cito-
kinek termelését eredményezi (6). Megfigyelték, hogy 
a dekompenzált szívelégtelen betegek keringésében 
sokkal magasabb az LPS-szint, mint a stabil betegek 
esetében. Egy pitvarfibrillációs megfigyeléses vizsgá-
latban a cirkuláló LPS koncentrációja előre tudta jósol-
ni a nemkívánatos kardiovaszkuláris események (major 
adverse cardiovascular event-MACE) kialakulását, azt 
sugallva, hogy az LPS-transzlokáció szerepet játszik 
CVD komplikációk kialakulásában. Meg kell jegyezni, 
hogy a mediterrán diéta esetében ez a hatás nem volt 
megfigyelhető, ugyanis a mediterrán diéta negatív ösz-
szefüggést mutat az endotoxémia kialakulásával. Egy 
másik vizsgálatban, ahol egereknek élő Akkermansia 
muciniphila készítményt adtak, csökkent a bélpermea-
bilitás és ezzel párhuzamosan csökkent a cirkuláló LPS 
mennyisége is. Egy humán klinikai vizsgálatban, ahol 
nem élő, pasztörizált Akkermansia muciniphilat adtak 
3 hónapig, azt találták, hogy a plazma LPS-tartalma lé-
nyegesen csökkent (6).
A nemkívánatos hatás kialakulásában az LPS szerke-
zetének is jelentős szerepe van. Például a Bacteroides 
vulgatus, ami penta- és terta-acilalt lipid-A-t tartalmaz, 
csökkentette a vastagbélgyulladást, az endotoxaemiát 
és az ateroszklerózist egerekben, szemben az E. coli 
hexa-acilált Lipid-A-val. Ugyanakkor meg kell jegyez-
ni, hogy a lyukas bél szindróma más betegségekben 
is előfordul, például a gyulladásos bélbetegségek, ami 
nem jár ilyen mértékű kardiovaszkuláris kockázatnö-
vekedéssel. Mindez a hátterében sokkal bonyolultabb 
összefüggést feltételez (6).

Epesavak
Általánosságban ismert, hogy az epesavak legfonto-
sabb szerepe az emulzióképzés és a zsír felszívódásá-
nak segítése. A máj által szintetizált epesavak csak egy 
kis részét teszik ki a később a bélbaktériumok által is 
termelt és módosított össz-epesavaknak. Az epesavak 
a lipidmetabolizmuson túl további szereppel is rendel-
keznek, részt vesznek a cukor/inzulinmetabolizmusban, 
gyulladásos folyamatokban és antimikrobiális hatásuk 
révén megakadályozzák a bakteriális túlnövekedés ki-
alakulását az epeutakban, vékonybélben. A bakteriális 
epesavtermelésben bekövetkező változások hatással 
lesznek a szervezet metabolikus tevékenységére, vala-
mint szerepük lehet a CVD kialakulásában is (6).

Rövid szénláncú zsírsavak (SCFA)
A rövid szénláncú zsírsavakat ugyan az emberi szerve-
zet is termel, pl. acetát, azonban termelődésük legin-
kább a bél mikrobiomhoz kötött. A leggyakoribb SCFA-k: 

acetát, propionát és butirát. Az SCFA szerepet játszik a 
vérnyomás szabályozásában, a myocardium gyógyító 
folyamataiban, ateroszklerózis gátlásában, gyulladás-
csökkentésben, lipidanyagcserében, a glükóz-ho meo-
sztázis szabályozásában, a neurogenesisben, fejfájás 
kialakulásában (3, 6).

Trimetil-amin N oxid (TMAO)
A bélbaktériumok a kolin, fosfatidil-kolin, L-karnitin és 
betain metabolizációja során trimetilamint (TMA) ter-
melnek. A TMA, egy bűzös gáz, a májban a flavin-mo-
nooxidáz rendszeren oxidálódik és TMAO képződik. 
TMAO hatására a makrofágok scavanger receptorai 
upregulálódnak, csökkentve a koleszterin reverz transz-
portját, ami a sejtekben felgyűlve létrehozza a habos 
sejteket, gyorsítva a plakkok kialakulását. Ugyanakkor 
a TMAO a szervezet epén keresztüli koleszterinürülé-
sét is gátolja (5, 7, 8). Normális esetben a TMA meny-
nyisége elhanyagolható. Kimutatták, hogy a TMAO 
keringő szintje összefüggésbe hozható a szív- és ér-
rendszeri betegségekkel, perifériás artériás betegség-
gel, koszorúér-betegséggel, akut koronáriaszindrómá-
val és szívelégtelenséggel. A legtöbb vizsgálatban a 
plazma TMAO cut off szintje 6 µM, az e feletti szintek 
megjósolhatják a kardiovaszkuláris események bekö-
vetkezését. Minden 10 µmol/l szérumszint-növekedés 
7,6%-kal növeli a mortalitás kockázatát (6, 9, 10).

Fenilacetil-glutamin (PAG)
Az utóbbi időben szoros összefüggést találtak a MACE 
kialakulása és a fenilacetil-glutamin valamint a fenila-
min-metabolitok között. A fenilamin bakteriális meta-
bolizációja során keletkezik a fenilacetil-glutamin. A 
PAG interakcióba lép a G-protein kötött receptorokkal 
(GPCR) és az alfa és béta adrenerg receptorokkal is. 
Végeredményként az adrenerg receptorokon keresztül 
tudja a CVD kialakulását és a thrombocytafunkciókat 
befolyásolni az emberben. Érdekes megfigyelés, hogy 
a béta-blokkoló carvedilol csökkenteni tudja a PAG 
szintjét is (6, 11).

Gyógyszerek hatása a mikrobiomra

Néhány vizsgálat azt igazolta, hogy például a vérnyo-
máscsökkentők direkt hatásuk mellett a bélflórán ke-
resztül is hatnak. Az ACE-gátlók megnövelik az Allo-
baculum spp. szintjét, aminek hatására a gyógyszer 
elhagyását követően is tapasztalhatjuk az antihiperten-
zív hatást. Az angiotenzin-II receptorblokkolók norma-
lizálni tudják a Firmicutes/Bacteroides arányt, valamint 
javítják a Lactobacillus mennyiségét (4, 12). A stati-
nok dysbiosist okozhatnak és ezáltal befolyásolják az 
epesavak mennyiségét és csökkentik a butiráttermelést 
is (4, 13).
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2. TÁBLÁZAT. A kardiovaszkuláris betegségek kialakulásában 
észlelt bakteriális eltérések, csíraszámváltozások az egészsé-
ges populációhoz viszonyítva

CVD  
formája

Csíraszám- 
növekedés

Csíraszám- 
csökkenés

Hiper- 
tónia

Acetobacteroides
Alistipes
Bacteroides
Barnesiella
Catabacter
Clostridium
Desulfovibrio
Klebsiella
Megasphaera
Microvirgula
Oscillibacter
Parabacteroides
Prevotella
Robinsoniella
Veillonella

Akkermansia
Anaerovorax
Asaccharobacter
Bifidobacterium
Butyrivibrio
Coprococcus
Faecalibacterium
Lactobacillus
Olsenella
Oscillibacter
Paraprevotella
Prevotella
Romboutsia
Roseburia
Ruminococcus
Sporobacter

Atero- 
szklerózis

Collinsella
Clostridiales
Clostridium
Escherichia coli
Klebsiella spp.
Enterobacter aerogenes
Streptococcus angino-
sus
Atopobium parvulum
Actinomyces graeve-
nitzii
Streptococcus mitis/
orális/pneumónia

Eubacterium
Faecalibacterium
Bacteroides spp.
Prevotella copri
Alistipes shahii
Bacteroides xylanisol-
vens
Odoribacter splanch-
nicus
Eubacterium eligens
Roseburia inulinivorans 
Roseburia intestinalis

Koroná-
riabeteg-
ség

F/B ratio
Lactobacillales
Escherichia-Shigella
Enterococcus
Enterobacteriaceae
Streptococcus

Bacteroides
Prevotella
Faecalibacterium
Subdoligranulum
Roseburia
Eubacterium rectale
Ruminococcus
Lachnospiraceae

Szívelég-
telenség

Candida
Campylobacter
Shigella
Succiniclasticum
Prevotella
Actinobacteria
Bifidobacterium
Escherichia/Shigella

Lachnospiraceae
Eubacterium hallii
Megamonas

Stroke Megasphaera
Oscillibacter
Desulfovibrio
Odoribacter
Akkermansia
Christensenellaceae
Ruminococcaceae
Enterobacter
F/B ratio
Lactobacillaceae 
Enterobacteriaceae
Porphyromonadaceae

Bacteroides
Prevotella
Faecalibacterium
Anaerostipes
Ruminiclostridium
Roseburia
Lachnospiraceae
Blautia

A bél mikrobiom patogén szerepe  
a CVD különböző formáiban

Hipertónia
A hipertónia az egyik leggyakoribb kardiovaszkuláris 
betegség. A béldysbiosis és a mikrobák anyagcsere-
termékei nem csak a gasztrointesztinális rendszert 
érintik. Egyre több bizonyíték lát napvilágot, ami a bél 
mikrobiom és a magas vérnyomás közötti kapcsolatot 
igazolja (4, 14). A magas vérnyomással bíró betegek 
nemcsak alacsonyabb bakteriális diverzitást, fajgaz-
dagságot és alfa diverzitást mutatnak, hanem a Prevo-
tella spp. nagyobb mennyiségét is igazolni lehet. Mind-
ezek mellett megemelkedik a Firmicutes/Bacteroides 
arány is, valamint csökken az acetát és butiráttermelő 
baktériumok mennyisége is. A magas rosttartalmú dié-
ta segít helyreállítani a bél mikrobiom homeosztázisát, 
egyensúlyát és ennek eredményeként a vérnyomásér-
tékek is csökkennek. A vérnyomás súlyossága össze-
függést mutat a Klebsiella spp., Streptococcus spp., és 
Parabacteroides merdae mennyiségével is (5). Magas 
sótartalmú diéta mellett az Erwinia és a Corynebac-
teria spp. mennyiség növekszik, míg az Anaerostipes 
mennyisége csökken, a vérnyomás pedig emelkedik (4, 
15). A bakteriális metabolitok közül leginkább az SCFA 
hatását ismerjük, ami fiziológiai szereppel rendelke-
zik a vérnyomás szabályozásában. Az SCFA számos 
biológiai hatással rendelkezik az endokrin rendszer, 
idegrendszer, gyulladás, bél homeosztázis és a CVD 
mediálásával a GPR41, GPR43, GPR109, Olfr78 recep-
torokon keresztül. Amíg a GRP41-n keresztül az SCFA 
érrelaxációt okozva csökkenti a vérnyomást, addig az 
Olfr78 ezzel ellentétes hatást, vérnyomás-emelkedést 
vált ki (5, 16, 17, 18). Túlsúlyos várandós nőknél a buti-
ráttermelő Odoribacter magasabb csíraszáma alacso-
nyabb vérnyomást eredményezett (2. táblázat) (9, 19).

Ateroszklerózis, koronáriabetegség
Az ateroszklerotikus plakkokból már korábban is sike-
rült kimutatni bakteriális DNS-t, de ok-okozati össze-
függés nem volt egyértelmű, ugyanakkor felvetette a 
gyanút az esetleges mikrobiális háttérnek. A bél mikro-
biom és ateroszklerózis közötti összefüggést vizsgálva 
Jie és munkatársai azt találták, hogy az Enterobacte-
riaceae spp és Streptococcus spp. mennyisége a be-
tegeknél magasabb az egészséges kontrollpopuláció-
hoz viszonyítva (20). A még részletesebb vizsgálatok 
az találták, hogy a betegeknél magasabb a Colinsella 
genus mennyisége, míg az egészségesek esetében az 
Eubacterium spp és Roseburia spp. biztosított előnyt. 
Állatkísérletekben az Eubacteria, Anaeroplasma, Ro-
seburia, Ascilispira és Dehalobacterium spp. bizonyult 
védő hatásúnak a plakkok kialakulásában. Ugyanakkor 
a Porphyromonas gingivalis és Aggragatibacter acti-
nomycetemcomitans az ateroszklerotikus folyamatok 
gyorsításában játszanak szerepet (18, 21, 22, 23).
A közismert bakteriális metabolit a TMAO ateroszkleró-
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zis kialakulásában játszott szerepe nem kérdőjelezhe-
tő meg. A klinikai vizsgálatok igazolták, hogy a magas 
TMAO-szint akut koronáriabetegségben független pre-
diktora volt mind a rövid távú (30 nap-6 hónap), mind a 
hosszú távú (7 év) kardiovaszkuláris eseményeknek (2. 
táblázat) (5, 14, 23).

Szívelégtelenség
Pasini és munkacsoportja összehasonlította a szék-
let gomba- és baktériumtartalmát szívelégtelenség-
ben szenvedő és egészséges egyénekben. Azt talál-
ta, hogy a krónikus szívelégtelen betegek gyakrabban 
kolonizálódtak patogén baktériumokkal, mint a kontroll 
egészségesek. Candida Campylobacter és Shigella 
species voltak leginkább összefüggésbe hozhatók a 
betegség súlyosságával. Összehasonlítva az egész-
séges egyénekkel, a bélpermeabilitás 78,3%-kal növe-
kedhetett (5, 24).
A TMAO ateroszklerózisban játszott szerepe mellett azt 
találták, hogy szívelégtelenség kialakulásában is részt 
vesz és újabban a rossz prognózissal is összefüggés-
be hozható. Ezen jelenség háttere még magyarázatra 
szorul. Egerekben a TMA-termelés gátlásával, vagy a 
TMAO csökkentésével javítható volt a szívelégtelenség 
tünete, de hosszú távú hatása még nem ismert (2. táb-
lázat) (9).

Terápiás lehetőségek

A mikrobiom és a CVD kapcsolata közötti útkeresés 
kezdetén tartunk, lényegesen több adatra van szüksé-
günk, hogy ezt a lehetőséget a gyógyításra, megelőzés-
re hatékonyan fel tudjuk használni. Néhány lehetőség 
rendelkezésünkre áll, amivel a bél mikrobiom összeté-
tele, a fennálló alacsony fokú gyulladás befolyásolha-
tó, azonban ezen lehetőségek hatékonysága egyelőre 
távol áll az evidenciaalapú gyógyítás követelményeitől.

Antibiotikumok
Antibiotikumok használata és hatékonysága CVD-te-
rápiában a mikrobiom megváltoztatása célzattal koc-
kázatos és nem igazolt lehetőség. Egérkísérletes mo-
dellekben, bizonyos esetekben hatékonynak, máskor 
pedig hatástalannak bizonyult ez a beavatkozás. Egy 
vizsgálatban azt találták, hogy az ampicillin csökkente-
ni tudja az LDL- és VLD-szintet (5, 25). Antibiotikumvá-
lasztás előtt mindig mérlegeljük a potenciális előnyöket 
és mellékhatásokat.

Széklet mikrobiota-transzplantáció
Széklet mikrobiota-transzplantáció (FMT) egy hatékony 
és gyors módja a bél mikrobiom megváltoztatásának. 
Számos randomizált klinikai vizsgálat, esettanulmány 
igazolta hatékonyságát visszatérő Clostrioides difficile 
fertőzés, gyulladásos bélbetegség, irritábilisbél-szind-
róma, dysbiosis kezelésében. A transzplantáció kivi-

telezése, a transzplantátum elkészítési módja eltérő 
lehet, azonban ez nem befolyásolja a hatékonyságát. 
CVD esetében nagyon kevés adat áll rendelkezésünk-
re. Egy kettős vak, randomizált klinikai vizsgálatban 
metabolikus szindrómában szenvedő betegeknél a 
vegan-donor mikrobiota-transzplantáció jelentős vál-
tozást hozott a bél mikrobiota összetételében, azon-
ban például nem észleltek változást a TMAO-termelés 
mennyiségében. Egerekben magas vérnyomásos ege-
rek székletének átültetése csíramentes egerekben vér-
nyomás-emelkedést eredményezett. Az FMT helyének 
megtalálása, a megfelelő donor szűrési kritériumainak 
kidolgozása még további vizsgálatokat igényel (4, 5, 
26, 27, 28, 29, 30).

Probiotikumok, prebiotikumok
Az utóbbi időben egyre népszerűbbek a probiotikumok, 
amelyeket nem csak antibiotikum-asszociált hasmenés 
kezelésére, megelőzésére használnak. Jótékony hatá-
sukat a bélmikroflóra megváltoztatásában, gyullladás-
csökkentő hatás (SCFA) érvényesítésében, valamint 
immunmoduláló hatásukban kereshetjük. A leggyako-
ribb hatékony probiotikumok Lactobacillus, Bifidobac-
terium, Lactococcus, Streptococcus és Enterococcus 
tartalmúak. A probiotikumok nem tudnak kolonizálódni 
a bélben, ezért hatékonyságuk csak átmeneti, amíg az 
új törzsek utánpótlása tart.
A prebiotikumok elősegítik a jótékony hatású baktériu-
mok növekedését, anyagcseretermékeinek termelését. 
Általában nehezen emészthető szénhidrátok, mint pél-
dául a pektinek, inulin. Állatkísérletekben, egerekben 
inulin alkalmazásával az ateroszklerotikus léziók mér-
téke 35%-kal csökkent. A pre és probiotikumok haszná-
latával CVD megelőzésében és kezelésében nincsenek 
humán klinikai eredmények. Hatékonyságuk nagy való-
színűséggel a lipidprofil jótékony megváltoztatásán ke-
resztül indirekt módon érvényesül (4, 5, 31, 32, 33, 34).

Diéta
Magas sótartalmú diéta hatására a bél mikrobiota ösz-
szetétele és a következményes SCFA-termelés meg-
változik, hipertóniát eredményezve. Azt találták, hogy 
az Erwinia, Christensenellaceae és Corynebacteria-
ceae-család mennyisége ennek hatására megemel-
kedik, míg a Anaerostipes spp. mennyisége csökken. 
Ezzel szemben a magas rosttartalmú diéta vagy a dié-
ta acetáttal való kiegészítése az SCFA mennyiségének 
növelését eredményezi, ami végül vérnyomáscsökke-
nésben mutatkozik meg. A mediterrán diéta hatására a 
TMAO szintje alacsony marad biztosítva a kardiovasz-
kuláris rendszer épségét. A resveratrol hatékonyan tud-
ja gátolni a TMA-termelést, ezáltal kivédve a TMAO ká-
ros hatását (3, 4, 5, 35, 36).

TMAO csökkentő gyógyszerek
Tekintettel a TMAO és CVD kialakulása, progresszi-
ója közötti összefüggésekre a TMAO gátlása vagy a 
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TMAO, vagy TMA eltávolítása jó ötletnek tűnik. Példá-
ul a 3,3-dimetil-1-butanol, egy TMAO-inhibitor, csök-
kenteni tudja az ateroszklerotikus léziók mennyiségét 
egérkísérletekben. A TMA flavintartalmú monooxige-
náz-3 (FMO3) segítségével alakult át TMAO-vá. Ennek 
az enzimnek a gátlása methimazollal, indollal és in-
dol-3-carbinollal lehetséges. A TMAO-gátlók a jövőben 
remélhetőleg hatékony fegyvert adnak a kezünkbe az 
érelmeszesedés elleni harcban (6).

Fizikai aktivitás
Több tanulmány is igazolta a fizikai aktivitásnak a kar-
diovaszkuláris betegségekre gyakorolt jótékony ha-
tását. Ennek hatásmechanizmusát az edzettség, a 
keringésremodelling és a jótékony anyagcsere-válto-
zásokkal magyaráztunk. A fizikai aktivitásnak, sportnak 
azonban van a bél mikrobiota összetételére is hatása. 
Néhány tanulmány igazolta, hogy a testmozgás emeli, 
javítja a Firmicutes/Bacteroides arányt. CVD-ben emel-
kedett LPS-szinteket tapasztalunk, ami tartós testmoz-
gás hatására csökken, azonban ez a csökkenés csak 
átmeneti, a mozgás elmaradása után a jótékony hatás 
is elmarad. A tartós és szignifikáns előnyeit a testmoz-
gásnak a hosszú és intenzív aerob tréningekkel lehet 
elérni (4, 37, 38).

Következtetések

Az elmúlt időszakban vizsgálatok sokasága bizonyítot-
ta a nélkülözhetetlen és komplex összefüggést a bél 
mikrobiom és a kardiovaszkuláris betegségek között. A 
bél mikrobiomot alkotó mikróbák lehetnek neutrálisak, 
probiotikus hatásúak és patogének. A Firmicutes és 
Bacteroides család adja a bélflóra legnagyobb (közel 
80%) hányadát. Az F/B arány nagyon fontos szereppel 
rendelkezik az egészséges bélflóra létrehozásában. A 
környezeti faktorok, mint az életmód, diéta, gyógysze-
rek a bél mikrobiom egyensúlyának megbomlását ered-
ményezhetik, dysbiosis alakul ki, ami később szerepet 
játszik a CVD kialakulásában. Több vizsgálat is alátá-
masztja, hogy a diéta milyen szereppel rendelkezik a 
betegség kialakulásában (3, 4, 5). A kolin és L-karnitin 
metabolizációja során TMA és TMAO keletkezik, an-
nak emelkedett szintje pedig egyértelműen hozzájá-
rul az ateroszklerózis kialakulásához és befolyásolja a 
szívelégtelenség kimenetelét is. Az epesavak metabo-
lizmusa során különböző receptorokon keresztül befo-
lyásolhatják az ateroszklerotikus plakkok képződését, 
amit a fenilacetil-glutamin tovább gyorsíthat. A rostok 
fermentálása során keletkező rövid szénláncú zsírsa-
vak ellensúlyozhatják ezen negatív hatásokat, valamint 
befolyásolják a vérnyomást. A PAG és TMAO szintjé-
nek mérése olyan biomarkert adhat a kezünkbe, ami-
vel a koronáriabetegség, ateroszklerózis és szívelégte-
lenség kockázatát meg tudjuk jósolni. A bél mikrobiom 
megváltoztatása diétával, pre és probiotikumokkal, 

FMT-vel vagy a fizikai aktivitás fokozásával, esetleg a 
későbbiekben a káros hatású molekulák (TMAO, PAG) 
gátlásával a kedvező irányba tolhatja el a beteg kardio-
metabolizmusát (3, 4, 5).
A bél mikrobiom és CVD kialakulása közötti összefüg-
gések részletesebb igazolása céljából további vizsgála-
tokra, randomizált vizsgálatokra van szükség. A bélfló-
ra patogenezise és a mikrobiális metabolitok hatásának 
igazolása is még további vizsgálatot igényel. A jövőben 
ezen tényezők pontos ismerete mellett lehetőség adód-
hat arra, hogy a személyre szabott beavatkozással a 
mikrobiota-kardiovaszkuláris kapcsolatok is modulál-
hatók lehessenek.

Nyilatkozat
A szerző kijelenti, hogy az összefoglaló közlemény 
megírásával kapcsolatban nem áll fenn vele szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.
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